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1.1.-FISIOPATOLOGÍA DE LA E.R.G.E. 
 
El esófago es tubo muscular de unos 25 cm de longitud que conecta la faringe con el 
estómago, en su longitud atraviesa el diafragma a través del hiato esofágico.  Está cubierto por 
un epitelio escamoso estratificado no queratinizado y  sus paredes contienen capas musculares 
longitudinales y circulares que se coordinan para producir las denominadas contracciones 
peristálticas. En la porción distal del esófago existe un ligero estrechamiento debido al 
engrosamiento de las fibras musculares circulares de su pared, que es denominado esfínter 
esofágico inferior (EEI).  Esta estructura, cuando se encuentra contraída, impide que las 
sustancias que han pasado hacia el estómago vuelvan de nuevo al esófago (1). 
 
El reflujo gastroesofágico supone un movimiento retrógrado del contenido del 
estómago hacia la luz esofágica, siendo una situación fisiológica y asintomática  que suele 
ocurrir en períodos breves, varias veces al día, coincidiendo frecuentemente con el período 
pospandrial (2). Cuando los episodios de reflujo son más frecuentes y duraderos causando 
síntomas o daño tisular, adquieren un carácter patológico (3). 
 
En 2006 se estableció por consenso global una definición de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE), la denominada definición de Montreal,
 
considerándose ésta la 
patología que se produce cuando el contenido refluido del estómago causa  síntomas 
problemáticos y /o complicaciones (4).  Los componentes refluidos que más daño causan son  





el ácido y la pepsina, aunque la bilis y las enzimas pancreáticas también  pueden contribuir en 
algunos pacientes. En la ERGE puede haber o no síntomas típicos y cursar con esófago 
normal o con esofagitis, pero en todos los casos los episodios de reflujo son anormales (5).         
                     
En la patogénesis de la ERGE interaccionan un gran número de factores en diferente 
proporción, variando en cada paciente el factor predominante. Las alteraciones incluyen 
defectos en la barrera antirreflujo, aclaramiento esofágico defectuoso, alteraciones en la 
resistencia de la mucosa esofágica, aumento de la secreción ácida gástrica, retraso en el 
vaciado gástrico y circunstancias en las que se produce un aumento de la presión 
intraabdominal. La situación comienza  a convertirse en patológica cuando se rompe el 
equilibrio, superando los factores agresivos a los defensivos (2,4,6,7) 
 
Son varias estructuras de la unión esofagogástrica las que se encuentran implicadas en 
el mantenimiento de una barrera efectiva antirreflujo. Como mecanismo interno del EEI se 
incluyen los músculos intrínsecos del esófago distal junto con la musculatura del estómago 
proximal.  Pero aparte, debemos tener en cuenta la acción del diafragma crural como 
mecanismo externo antirreflujo. Será el ligamento frenoesofágico el encargado de mantener 
unido esófago y diafragma, siendo la combinación entre ambas estructuras musculares la que 
permitirá la relajación de la unión gastroesofágica y el reflujo de material al esófago (8). 






Fig.1:  Estructura muscular de la unión gastroesofágica (8). 
 
Cuando no existe ninguna alteración de la anatomía normal de la unión 
gastroesofágica la presión a nivel de la unión gastroesofágica supone el determinante 
principal de la fortaleza de la barrera antirreflujo (9).  Una vez que el reflujo ocurre, el 
volumen de material refluido y el aclaramiento del ácido dependen de dos mecanismos: la 
peristalsis inicia el aclaramiento esofágico, mientras que la saliva deglutida neutraliza el ácido 
residual (10).  
 
El síndrome típico por reflujo se caracteriza por la presencia síntomas problemáticos 
de pirosis y/o regurgitación. La pirosis se define como una sensación quemante en la zona 
retroesternal, mientras que  la regurgitación como la percepción  en la boca o la hipofaringe 
de un flujo procedente del contenido gástrico refluido.  Aparte de los dos síntomas 
característicos, los pacientes pueden experimentar otros síntomas como dolor epigástrico o 
dificultad para conciliar el sueño (4,11)  





1.2.-EPIDEMIOLOGÍA DE LA E.R.G.E. 
 
La prevalencia de la Enfermedad por reflujo gastroesofágico ha sido ampliamente 
estudiada,  la mayoría de las veces valorándola según la presencia de síntomas semanales 
típicos de reflujo y situándola en torno al 10-20% en el mundo Occidental.  Parece ser mayor 
en hombres y aumentar con la edad (12). En 2004 se definió en España una prevalencia de un 
9.8%. Más tarde, Ponce y cols. establecieron esta prevalencia en un 15% (13). Además, de 
manera global se ha observado que la prevalencia ha tendido a incrementar en los últimos 
años (14).  Por otra parte los estudios realizados en Asia muestran una prevalencia mucho más 
baja de la enfermedad con respecto a las demás localizaciones (13,15).
 
 En relación a la 
incidencia de esta enfermedad existe menor número de estudios, manteniéndola 
aproximadamente en cinco nuevos casos por cada mil habitantes al año. La incidencia es 
relativamente baja con respecto a la prevalencia lo que concuerda con la cronicidad de esta 
enfermedad (16). 
 
 A pesar de existir un cierto número de estudios sobre la prevalencia de la ERGE, los 
datos reales no se conocen debido a la variedad de presentaciones clínicas. Pueden existir 
individuos normales con síntomas, sujetos con reflujo patológico sintomático o asintomático, 
y existir afectación de la mucosa esofágica o no. Además, gran parte de los pacientes nunca 
son evaluados, automedicándose a demanda; algunos acuden al médico generalista y una 
minoría es atendida por el especialista en digestivo. Es muy representativo el esquema 
presentado en el estudio de Castell, el cual nos habla de un iceberg en el que la fracción más 
importante son pacientes con ERGE leve que suelen requerir asistencia médica y cuyos  





síntomas son leves y esporádicos. La parte externa del iceberg está constituida por pacientes 
con ERGE moderada que presentan síntomas más molestos y persistentes y que reciben 
tratamiento ambulatorio.  El grupo de pacientes con ERGE grave, que cursa con 
complicaciones, constituye únicamente el extremo superior del iceberg (17). 
 
Existe un grupo de pacientes que pasan inadvertidos, son los pacientes con reflujo 
silente. Fass y Dickman (18) definieron esta entidad como la presencia de daño en la mucosa 
esofágica típico de la ERGE que se observa durante una endoscopia alta en pacientes que 
nunca han padecido síntomas tanto típicos como atípicos.  Por tanto, no se incluyen dentro de 
este grupo  los pacientes con síntomas extraesofágicos, aunque éstos no vayan acompañados 
de los síntomas típicos. Estos pacientes, además de no incluirse en la prevalencia general de la 
enfermedad, tienen un diagnóstico casual, siendo imposible realizar un cribado para detectar 
complicaciones debido a la inexistencia de síntomas (19). 
  





1.3.-E.R.G.E. Y FACTORES DE RIESGO 
 
Son muchos los factores en relación al estilo de vida los que parecen aumentar el  
riesgo de padecer ERGE En la literatura se han incluido como factores de riesgo las 
situaciones en posición supina, edad, alcohol, tabaco, obesidad, consumo crónico de 
antinflamatorios no esteroideos, alimentos grasientos y determinadas bebidas, como el café, té 
o refrescos. Los alimentos que han sido relacionados con el reflujo gastroesofágico parecen 
tener diferentes formar de actuación, unos mediante la estimulación de la secreción gástrica, 
otros por la disminución de la presión del esfínter esofágico inferior y los demás provocando 
daño por interacción directa con la mucosa (19,20). 
 
Nocon (21) en su estudio observó una relación entre el sobrepeso, la obesidad y el 
hábito tabáquico, y los síntomas típicos de reflujo. Por otra parte los pacientes con síntomas 
de ERGE tenían mayor edad, realizaban menor actividad física y consumían menos fruta y 
más alimentos grasos. 
  





1.4.-CLASIFICACIÓN DE LA E.R.G.E. 
 
Se ha establecido una clasificación para las manifestaciones de la ERGE, existiendo 
por una parte síndromes esofágicos y por otra, síndromes extraesofágicos. En los cuadros 
esofágicos podemos incluir como síndromes que cursan con síntomas, el cuadro sintomático 
típico compuesto por pirosis y/o regurgitación, y el síndrome de dolor torácico por reflujo. 
Como síndromes que cursan con lesión esofágica podemos diferenciar la esofagitis por 
reflujo, la estenosis esofágica, el esófago de Barrett y el adenocarcinoma esofágico. Los 
cuadros extraesofágicos con relación demostrada con la ERGE son el síndrome de laringitis 
por reflujo, el síndrome de tos crónica por reflujo,  el síndrome de asma por reflujo y el 
síndrome de erosión dental por reflujo. Dentro de estos cuadros definidos pueden existir 
múltiples presentaciones clínicas por combinaciones entre ellos (22). 
 
  La ERGE es la primera causa de dolor torácico no cardíaco, entendiéndose este como 
un dolor recurrente en el pecho que aunque tenga características similares al dolor producido 
ante situaciones de isquemia miocárdica, habiendo sido previamente descartadas todas las 
posibles causas cardíacas. En estos casos se recomienda iniciar  terapia empírica con 
inhibidores de la bomba de protones (IBP), como diagnóstico y  terapéutica inicial. Otras 
causas no cardíacas son alteraciones psiquiátricas y alteraciones musculo-esqueléticas, como 









Los síndromes con lesión esofágica son en general considerados como complicaciones 
de la ERGE, quedando incluidas la esofagitis erosiva, ulceraciones, estenosis esofágicas, 
hemorragias esofágicas, esófago de Barrett y adenocarcinoma (25).  
 
La ERGE evoluciona a adenocarcinoma siguiendo una secuencia escalonada.  El ácido 
refluido al permanecer en contacto con el epitelio del esófago distal provoca daños, que se 
pueden traducir  en una esofagitis crónica con o sin erosiones.  El área afectada puede sufrir 
un proceso de curación mediante una metaplasia celular especializada o metaplasia de Barrett. 
Este tejido puede progresar a displasia y de ahí terminar desarrollando un carcinoma 
esofágico (26). La progresión del tejido metaplásico del esófago dependerá de la extensión de 




Fig.2: Evolución desde un epitelio esofágico normal a carcinoma; consecuencia de la exposición repetida del 
esófago al contenido gástrico. 





En el esófago de Barrett el epitelio escamoso estratificado es sustituido por un epitelio 
columnar de una sola capa de células, asemejando el epitelio intestinal. Esta transformación se 
puede ver aproximadamente en el 5-15% de los pacientes con ERGE crónico y como ya se ha 
comentado es el principal factor de riesgo para padecer adenocarcinoma en esta localización 
(31,32,33). 
 
La esofagitis erosiva, por otra parte,  puede llevar a la formación de zonas de 
cicatrización y estenosis, sobre todo en la zona distal del esófago.  La estenosis péptica cursa 
con frecuencia con disfagia, odinofagia e impactación de alimentos. Estos signos de alarma 
pueden estar presentes también en pacientes que ya han desarrollado un adenocarcinoma 
esofágico (34). 
 
Los síntomas atípicos parecen tener una prevalencia bastante alta en la población 
española, tal como informa el estudio de Rey y cols (35);  y presentarse más en pacientes con 
síntomas típicos, sobre todo en los que la frecuencia de los síntomas es mayor. Aun así 
muchos pacientes con cuadros extraesofágicos por reflujo no presentan síntomas esofágicos, 
por lo que siempre debemos excluir la presencia de ERGE en los pacientes que presentan 
síntomas que concuerdan con dichos cuadros (36). 
 
El reflujo laringofaríngeo supone la presencia de un fluido retrógrado procedente del 
estómago en la garganta, es decir, la laringofaringe. Se diferencia del cuadro de ERGE típico, 
asociándose a síntomas muy característicos. De esta forma, el reflujo se ha relacionado con la 
aparición o complicación de problemas pulmonares y del tracto aerodigestivo superior,  
principalmente con tos crónica, laringitis y asma, pero también con ronquera, carraspera 
crónica, disfagia, globo faríngeo, bronquitis, neumonía y fibrosis intersticial (37,38).  Dos son  





los mecanismos por los que se cree que el reflujo causa daño laríngeo. Por un lado el hecho de 
que exista material refluido que alcance esta zona puede causar irritación química de la 
mucosa de manera directa, por otra parte esta irritación esofágica por contacto con material 
refluido puede provocar reflejos laríngeos que causen daño indirecto, lo que provocaría 
síntomas como ronquera o tos crónica (39). 
 
Se ha observado una gran relación entre el asma y la ERGE, afectando una patología a 
la otra. Debemos sospechar de un síndrome de asma por reflujo en los pacientes en los que la 
terapia farmacológica contra el asma no funcione, sus síntomas empeoren tras la ingesta o la 
aparición del asma sea posterior a los síntomas de reflujo (40). La broncoconstricción 
asmática puede provocar un desequilibrio de presiones, la inflamación pulmonar puede alterar 
la función diafragmática y el uso habitual de broncodilatadores puede disminuir la presión del 
EEI, lo que en conjunto puede constituir una situación que favorezca la ERGE Se cree que el 
reflujo puede afectar al paciente asmático de dos maneras diferentes; causando irritación 
bronquial por microaspiraciones pulmonares del material refluido o mediante la estimulación 
vagal por el contacto del ácido con la mucosa esofágica (37).    
 
El tratamiento que se plantea en la resolución y diagnóstico de los cuadros 
extraesofágicos de la enfermedad es mediante dosis dobles de inhibidores de la bomba de 
protones durante al menos 3 meses, aunque parece no estar aún clara la indicación en el caso 
del síndrome de erosión dental por reflujo (11,41,42). 
  
























1.5.-DIAGNÓSTICO DE LA E.R.G.E. 
 
La endoscopia digestiva alta permite examinar la totalidad de la mucosa esofágica, 
además de permitir la realización de biopsias y resecciones de lesiones localizadas.  Pero no 
es útil como prueba única para el diagnóstico de la ERGE, ya que un gran porcentaje de los 
pacientes con síntomas típicos de reflujo no tienen lesiones esofágicas.  La endoscopia, por 
tanto, se indica en pacientes con síntomas de alarma en el tracto gastrointestinal superior. Se 
recomienda realizar al menos una endoscopia en los pacientes con ERGE crónica durante el 
curso de la enfermedad para localizar posibles complicaciones y monitorizarlas, además de 
realizarla cuando los síntomas hayan cambiado notablemente. La endoscopia será esencial, 
junto con la biopsia esofágica en el diagnóstico de lesiones como la metaplasia de Barrett y el 
adenocarcinoma esofágico. En los pacientes con esófago de Barrett es importante la 
monitorización periódica mediante endoscopia en la detección precoz de lesiones cancerosas 
(43,44 ,45,46). 
 
Por su parte la manometría esofágica aunque resulta la prueba ideal para valorar 
problemas en la actividad motora esofágica, tiene una utilidad limitada en el diagnóstico de la 
ERGE. Es una prueba útil para determinar la localización del EEI, lo que permitirá definir la 
colocación de los electrodos en las pruebas pHmétricas (47). 
 
 
Desde que Johnson y DeMeester (48) la definieran en 1974, la pH-metría de 24 horas 
es aún considerada el “gold standard” en el diagnóstico de la enfermedad por reflujo  





gastroesofágico y es utilizada de manera habitual.  Esta prueba nos aporta datos cuantitativos 
objetivos de la exposición ácida del esófago y nos permite establecer una correlación con los 
síntomas, datos que nos permitirán definir si nos encontramos ante una situación patológica y 
la severidad de ésta (10,49). Las variables a valorar son seis: el porcentaje de tiempo total en 
el que el pH está por debajo de 4, el porcentaje de tiempo en postura erguida en el que el 
pH<4, el porcentaje de tiempo en supino con pH<4, el número de episodios de reflujo, el 




El propio tratamiento de la ERGE se ha considerado una medida de utilidad 
diagnóstica,  partiendo del hecho de que el tratamiento con altas dosis de inhibidores de la 
bomba de protones durante 1 o 2 semanas mejora los síntomas de reflujo o incluso puede 
hacer que estos desaparezcan. Puede ser de gran ayuda en pacientes con síntomas compatibles 
con ERGE y sin síntomas de alarma o presencia de otras complicaciones asociadas a la ERGE 
y sobre todo si no se tiene acceso a pruebas más objetivas.  Puede ser útil como primera línea 
diagnóstica, no como diagnóstico definitivo, ya que debemos tener en cuenta que la 
medicación antisecretora no sólo mejora los síntomas en la ERGE sino que también en las 
úlceras duodenales y gástricas, y en algunos pacientes con dispepsia funcional, lo que puede 










Aunque poco usadas por sus limitaciones en el diagnóstico, existen otras pruebas en 
relación a la ERGE: La esofagoscopia baritada, la gammagrafía esofágica y la prueba de 
Bernstein o de perfusión ácida (2).  La radiografía baritada puede ser de gran ayuda para la 
visualización de la presencia de una herniación hiatal, aunque la prueba más usada en la 
actualidad es la endoscopia (51). 
  






1.6.-TRATAMIENTO DE LA E.R.G.E. 
 
1.6.1.-ESTILO DE VIDA. 
 
Desde la perspectiva del paciente y del médico los cambios en el estilo de vida son una 
cuestión de gran importancia. En pacientes con ERGE leve a moderado, las modificaciones en 
el estilo de vida pueden llegar a mejorar los síntomas de reflujo. Entre estas modificaciones 
está el control de la dieta, evitar los alimentos que provocan reflujo es considerado una 
medida terapéutica más (21). Comer favorece los episodios de reflujo, pero parece ser que el 
hecho de comer de manera lenta y acostarse pasadas al menos 4 horas de la ingesta mejora la 
clínica de la ERGE Se recomienda abandonar el hábito tabáquico, la pérdida de peso, evitar 
prendas muy ajustadas y elevar la posición de la cabeza durante el sueño (20,52). Con 
frecuencia los cambios en el estilo de vida son insuficientes, por lo que necesitamos recurrir a 
otras medidas terapéuticas (21). 
  







Existe una amplia batería de fármacos que van dirigidos al tratamiento de la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico: 
 Alginatos: alginato de sodio. 
 Protectores de la mucosa: sucralfato. 
 Agentes procinéticos: Metoclopramida, domperidona, cisaprida. 
 Antagonista de los receptores de histamina H2: cimetidina, famotidina, ranitidina. 
 Inhibidores de la bomba de protones: omeprazol, rabeprazol, pantoprazol, lansoprazol, 
esomeprazol, dexlansoprazol, omeprazol de liberación inmediata. 
 TLESR reducers o Inhibidores de las relajaciones transitorias del EEI: baclofen 
(53,54). 
 
El estómago humano contiene más de un billón de células parietales que producen 
ácido clorhídrico en cantidades suficientes como para mantener el pH intragástrico en 0.8 
durante ciertos períodos de tiempo. La secreción ácida se produce en respuesta a estímulos 
endocrinos, neurocrinos y paracrinos, específicamente a receptores de la membrana 
basolateral de las células parietales que responden ante la estimulación con gastrina, histamina 
y acetilcolina.
 
Los IBP inhiben de manera potente y selectiva a enzima  H+/K+-ATP-asa, 
situada en la membrana apical de las células parietales, la cual cataliza el paso final para que 









A pesar de que los inhibidores de la bomba de protones son fármacos efectivos y 
seguros, no se recomienda el uso crónico en todas las situaciones debido a que aún se conoce 
poco sobre los efectos secundarios a largo plazo. Se han descrito efectos adversos leves a 
corto plazo en un porcentaje muy bajo, incluyendo dolor de cabeza, diarrea, náuseas y 
eritema. Por otra parte, se ha comentado que podrían causar mayor incidencia de hiperplasia 
de las células parietales y de pólipos de las glándulas del fundus gástrico, además de la 
posibilidad de afectar al metabolismo óseo, causando osteoporosis u osteopenia. Junto con las 
deficiencias nutricionales se han incluido el aumento del riesgo de complicaciones 
infecciosas, como neumonía (57,58). 
 
Lo que sí conocemos bien son sus interacciones farmacológicas. Algunos IBP pueden 
reducir la acción de ciertos fármacos, como son los anovulatorios orales o el ketoconazol,  
mientras que por otra parte pueden aumentar el efecto de otros, como los anticoagulantes 
orales, el clopidogrel, las benzodiacepinas, la fenitoína y la digoxina. 
 
Los fármacos antagonista H2, por su parte, actúan bloqueando la estimulación gástrica 
de la histamina, lo que disminuye la secreción ácida al medio gástrico. Las indicaciones tanto 
de las IBP como de los antagonistas H2 no se reducen al tratamiento de la ERGE, sino que 
incluyen otras patologías digestivas como el Síndrome de Zollinger-Ellison o la úlcera 
gástrica (54). 
 
La tendencia de la investigación en el tratamiento de la ERGE se basa en la actuación 
directamente sobre el mecanismo fisiopatológico de la alteración. Las relajaciones transitorias 
del esfínter esofágico inferior se consideran como el mecanismo  





más destacado en la patogenia de la ERGE por lo que se ha convertido en la principal diana 














Fig.4: Esquema que señala la diana terapéutica de los antagonistas de los receptores de      
histamina H2 y los inhibidores de la bomba de protones en las células parietales. 
 
  







El objetivo de la cirugía antirreflujo es la resolución de los síntomas con el menor 
número de efectos secundarios posibles, intentando evitar a su vez la necesidad constante de 
tratamiento farmacológico (60). La funduplicatura laparoscópica de Nissen es considerada el 
tratamiento quirúrgico antirreflujo de elección (61).  La cirugía se indica en determinadas 
situaciones: 
 Fracaso de la terapia médica. A  veces los síntomas pueden persistir a pesar de que se 
haya instaurado una terapia farmacológica. En algunos pacientes la pirosis se controla 
bien tras la supresión ácida, pero el paciente continúa teniendo problemas de 
regurgitación. Esto afecta a la calidad de vida de la persona y es una de las 
indicaciones más frecuentes para la cirugía antirreflujo.  
 Aparición de complicaciones derivadas de la ERGE: Estenosis péptica. En esta 
situación se tiende a realizar una dilatación esofágica para aliviar el estrechamiento y 
se continúa con el tratamiento con IBP, intentando en pacientes jóvenes realizar la 
cirugía antirreflujo. Para este procedimiento hay múltiples diseños de dilatadores que 
se usan con endoscopia y aunque sea un procedimiento con buenos resultados, existe 
un porcentaje de estenosis refractarias al tratamiento (34). 
  Intolerancia a los inhibidores de la bomba de protones. Es una situación rara, y 
además la sustitución es fácil, al existir una amplia batería de fármacos para el 
tratamiento de la ERGE. Se debe tener en cuenta que la cirugía no siempre supone un 
éxito, algunos pacientes siguen necesitando medicación y pueden aparecer 
complicaciones derivadas de la propia intervención. 





 Preferencias del paciente y el deseo de una solución permanente, siendo pacientes que 
quieren aliviar sus síntomas sin continuar el tratamiento farmacológico de por vida
 
(62).  Dallemagne y cols observaron a los 5 años de la cirugía que más de un 90% de 
los pacientes no tenía síntomas de reflujo (60). 
  





1.7.-HELICOBACTER PYLORI Y E.R.G.E. 
 
La infección gástrica por Helicobacter pylori se relaciona con la gastritis y las úlceras 
pépticas, además de con el carcinoma gástrico y el linfoma gástrico de MALT. El ambiente 
natural de esta bacteria es el estómago, aunque se ha aislado en otras localizaciones como las 
heces o la saliva y su forma transmisión no se conoce por completo, pero se cree que se 
produce por contacto persona-persona y en relación a la cavidad oral; oral-oral o fecal-oral 
(63,64).  La prevalencia de la infección gástrica  parece ser muy variable en las diferentes 
localizaciones geográficas, siendo mayor en los países en vías de desarrollo.  Según una 
revisión sistemática reciente, los últimos estudios europeos en adultos hablan de una 
prevalencia de en torno a un 30% (26-33%) (65). 
 
Con el objetivo de erradicar al Helicobacter pylori gástrico, la primera opción en la 
actualidad es una cuádruple terapia compuesta por un inhibidor de la bomba de protones, y 
tres antibióticos, pudiendo ser claritromicina, amoxicilina y metronidazol. La terapia variará 
en función de las resistencias antibióticas. Otro abordaje incluiría en la terapia la 
administración de bismuto, o la utilización de otros antibióticos (66).  
 
En la identificación de la presencia de H. pylori gástrico podemos seleccionar métodos 
no invasivos, incluyendo la serología o el test de aliento (Urea breath test C13), o métodos 
invasivos que requieran de una gastroscopia que nos permitirá obtener una biopsia gástrica  y 
posteriormente la realización de la prueba: el test de la ureasa  





rápida, cultivo, tinción o técnicas de diagnóstico histológico y molecular (67).  Nos podríamos 
plantear que ya que la bacteria se puede aislar en la cavidad oral esta podría ser una fuente de 
diagnóstico de la infección gástrica, pero se ha observado que no existe correlación entre la 
detección en el estómago y en la placa dental (68). 
 
   El H. pylori puede alterar la secreción ácida del estómago de dos formar diferentes: 
-Aumentando la secreción gástrica, debido a la ausencia de “feedback” tras la destrucción de 
las células productoras de somatostatina, lo que favorecería la ERGE. 
-Disminuyendo la secreción ácida o anulándola en su totalidad por destrucción de células 
parietales y atrofia gástrica, hecho que protegería frente al reflujo. 
 
Aún no queda claro si el hecho de que el paciente con ERGE presente infección por H. 
pylori, puede ser considerado un factor protector o un factor favorecedor de la ERGE. 
Chourasia (69)  en su estudio concluyó que la infección por H.pylori se asociaba a menor 
acidez en el estómago y a ERGE menos severa.  Algunos estudios coinciden en que la terapia 
de erradicación del H.pylori puede desencadenar la ERGE o aumentar la severidad y 
complicaciones, mientras que otros no demuestran que exista relación (70). 
 
En un estudio realizado en España por Garrido-Serrano y cols, se valoraron 692 
pacientes con ERGE y 200 controles para determinar la prevalencia de la infección por 
Helicobacter pylori. La prevalencia en suero del Helicobacter pylori fue significativamente 
superior en el grupo control (66% frente a 40%), y  el mayor grado de esofagitis se relacionó 
con la ausencia de H. pylori, lo que nos puede orientar a  





considerar un factor protector la infección por este microrganismo (71). Mahdi (72)  observó 
mayor prevalencia de infección por H. pylori en los pacientes que padecían ERGE, lo que 
resulta contrario a los resultados de Garrido y cols (71). 
 
La terapia utilizada para la erradicación de la infección gástrica por  Helicobacter 
pylori parece tener poco efecto en la infección oral, probablemente por la protección de la 
placa como biofilm. La placa albergaría a la bacteria, pudiendo actuar como reservorio, 
provocando reinfecciones (73).  Se han detectado peores resultados con respecto a la 
erradicación gástrica del H. pylori en relación a un flujo salival disminuido. La escasez de 
saliva puede disminuir la presencia de los fármacos en boca y causando con mayor frecuencia 
reinfecciones gástricas (74,75). Muchos autores apoyan con sus estudios el hecho de que la 
cavidad oral, principalmente la placa dental, puede ser una fuente importante de reinfección 
gástrica por Helicobacter pylori en pacientes en los que se intenta la erradicación del 
microrganismo. 
 
Cellini, realizó un estudio para analizar la presencia de H. pylori en diferentes 
localizaciones, comprobando que en todos los pacientes con infección gástrica, se detectaba a 
su vez ADN viral en el esófago y en la saliva. Comprobó también que existían respuestas muy 
diferentes a los diferentes antibióticos, siendo algunos poco efectivos en la erradicación (68). 
 
Según Jia y cols (76),  el control de placa en los pacientes con infección por H. pylori 
parece ser relevante en la prevención y tratamiento de dicha infección, ya que observaron que 
el control profesional de placa a largo plazo se asociaba a menor incidencia de reinfecciones. 
Tras seleccionar pacientes en los que se había realizado previamente la erradicación gástrica,  





a 56 pacientes se realizó un control exhaustivo y periódico de placa, mientras que a los demás 
(51 controles) no se modificó su higiene oral. Al analizar la prevalencia de H. pylori gástrico 
detectaron una prevalencia muy baja en el grupo con control de placa por el dentista (19.64%)  
frente a una prevalencia muy alta en el grupo control (84.31%). Estos resultados nos vuelven 
a orientar hacia la placa como un reservorio de la bacteria y fuente de reinfecciones, incluso 
en pacientes en los que se ha realizado con éxito la terapia sistémica de erradicación. 
 
La infección oral por Helicobacter pylori se ha estudiado en relación a la enfermedad 
periodontal. Riggio y cols (77), fueron los primeros en estudiar y comprobaron  la presencia 
de infección por Helicobacter  pylori en la placa subgingival en pacientes con periodontitis 
crónica, planteando su posible actividad como reservorio de esta bacteria. Dye y cols (78) 
estudiaron  la enfermedad periodontal en relación a la infección por  H. pylori en la población 
americana, tras eliminar los factores sociodemográficos. Pudieron concluir que la infección 
por H.pylori se relacionaba con un peor estado periodontal con bolsas importantes, de manera 
independiente a la situación económica de los pacientes. De manera específica, las bolsas de 
5mm o más de profundidad se asociaron a  la detección del microrganismo en suero. 
 
Umeda y cols (79), comprobaron que tanto en  los pacientes con historia de gastritis o 
úlcera péptica (40%), como en los pacientes en los que se había detectado Helicobacter 
gástrico (46,4%), la prevalencia de infección oral por Helicobacter pylori era mayor a los 
pacientes sin antecedentes (16,7%). Por otra parte, en el grupo de pacientes con presencia de 
Helicobacter pylori en estómago/duodeno detectaron un porcentaje de infección oral mayor 
en los diagnosticados de enfermedad periodontal frente a los pacientes periodontalmente 
sanos (41,2% frente a 9,1%),  al igual que una relación entre la presencia de B. Forsythus y  





Helicobacter pylori en la bolsa periodontal, aunque todas estas diferencias no alcanzaron 
significación estadística. Gebara y cols (80), encontraron una asociación estadísticamente 
significativa entre la situación periodontal y la presencia de la bacteria en la cavidad oral.  
 
Gebara y cols (81) en un estudio posterior evaluaron a 30 pacientes con problemas 
gingivales (15 periodontitis crónica y 15 gingivitis) 3 meses después de la eliminación 
gástrica del Helicobacter pylori, comprobando que el 60% presentaba infección oral, tras  
tomar diferentes muestras en la cavidad oral; saliva, placa del dorso de la lengua, 
supragingival y  subgingival. La efectividad de erradicación gástrica fue muy alta, mientras 
que la erradicación oral fue muy deficiente, siendo estas diferencias estadísticamente 
significativas. 
 
Anand y cols (73) observaron tras analizar muestras de placa dental, que la prevalencia 
de infección oral por Helicobacter pylori era muy alta tanto en los pacientes con infección 
gástrica (89,2%), como en los pacientes control (71%), aunque los valores del primer grupo 
eran significativamente mayores. Por otra parte, a pesar de no ver relación con la higiene oral, 
sí comprobaron que la prevalencia de enfermedad periodontal era significativamente mayor 
en los pacientes con infección gástrica por Helicobacter pylori. 
 
 
Souto y Colombo (82) vieron en su estudio que la prevalencia de la  infección por 
Helicobacter pylori era significativamente mayor en los pacientes con periodontitis frente a 
los controles sanos y que además la detección de la bacteria en la cavidad oral era mayor en 
las muestras tomadas de la placa subgingival, frente a las muestras salivales.  









 Dentro de las manifestaciones extraesofágicas de la ERGE se encuentran las 
manifestaciones orales. En la literatura son numerosos los estudios que abordan estas 
manifestaciones, pero en su inmensa mayoría centrándose en  los desgastes dentales o 
síndrome de erosión dental por reflujo (83).  La erosión dental asociada a la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico se puede definir como la pérdida de estructura del diente que no 
involucra la acción de bacterias, hábitos dietéticos excesivos o inusuales, o la exposición 
ocupacional a determinadas sustancias (84).  
 Existen  diferentes fuentes productoras de desgastes de los tejidos duros del diente:  
-Abrasión: Se trata del desgaste físico como resultado de un proceso mecánico  que implica la 
acción de objetos o sustancias extraños  al organismo. Los factores etiológicos son los 
procedimientos de higiene oral (cepillado excesivo y brusco, uso de pastas muy abrasivas o 
cepillos de alta dureza), hábitos (sostener objetos con la boca) o exposiciones ocupacionales a 
partículas abrasivas. La morfología de los defectos será variable en función del factor 
abrasivo predominante. 
-Atrición: Es un desgaste físico producido por la acción de los dientes antagonistas sin la 
intervención de ninguna sustancia extraña. Las lesiones características son facetas de desgaste 
planas  y  de bordes afilados en dientes antagonistas. 
 
 





-Abfracción o desgaste por fatiga: Se trata de un desgaste físico como  consecuencia de la  
tensión o efecto cizalla sobre la unión amelocementaria  que provoca microfracturas en 
esmalte y dentina. Son defectos característicos en cuña en las zonas cervicales. 
-Erosión: Es un desgaste químico producido por la acción de ácido o quelantes, extrínsecos o 
intrínsecos. Suele aparecer pérdida de estructura dental, el tejido parece como si  se hubiera 
derretido, con huecos o hendiduras en las superficies oclusales/incisales, y concavidades 
planas coronales a la unión amelocementaria (85). Un signo de gran valor diagnóstico es la 
presencia de obturaciones que se proyectan como si estuvieran flotando por encima de las 
superficies del diente (86). 
 
Fig.5:  Amalgamas flotantes a consecuencia de la erosión dental por reflujo. 





  1.8.1.1.-EROSIÓN DENTAL Y ERGE. 
Howden fue el primero el publicar sobre la relación entre la ERGE y las erosiones 
dentales, presentando el caso de un paciente con erosiones muy características, que tras una 
historia médica y estudio gastroenterológico, fue diagnosticado de hernia de hiato (86).
 
Posteriormente, un amplio número de estudios ha encontrado más erosión dental en pacientes 
que sufrían enfermedad por reflujo gastroesofágico, apoyando el hecho de que la ERGE es un 
factor predisponente para las erosiones dentales (87,88,89,90,91,92,93 ,94,95). Aun así, 











Fig.6: Erosiones dentales en paciente con Enfermedad por reflujo gastroesofágico.  
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Tabla 1. Estudios que tratan la relación entre la ERGE y las erosiones dentales 
 
 A pesar del gran número de estudios,  conseguir probar  la acción directa de los ácidos 
procedentes del estómago sobre la cavidad oral no se considera una tarea fácil (98). Según 
una reciente revisión sistemática de la literatura, la prevalencia  media de erosiones dentales 
en pacientes con ERGE se encuentra en torno a un 32,5%, variando sus valores en un rango 
entre 5 y 47,5%. La prevalencia más alta se halló en los pacientes diagnosticados por su 
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 La relación entre erosiones dentales y ERGE en pacientes discapacitados parece haber 
sido abordada sólo por un único estudio. En pacientes discapacitados intelectuales es 
frecuente la regurgitación y rumiación, el vómito crónico y la ERGE. Böehmer y cols  
estudiaron pacientes con CI <50, observando relación entre ERGE y erosiones dentales. El 
46% de los pacientes presentaba erosiones dentales, de los cuales el 65% fue diagnosticado de 
ERGE en contraposición con el 26,5 % de los diagnosticados en el grupo que no presentaba 
erosiones. Parece ser que el riesgo de desarrollar erosiones aumentaba en relación a un tiempo 









 1.8.1.2.-MEDIDAS ODONTOLÓGICAS EN EL PACIENTE CON EROSIÓN 
DENTAL 
 Ya que la erosión dental está fuertemente asociada a la ERGE y es muy prevalente en 
la población general, el examen dental en pacientes con ERGE típico o atípico es necesario. 
Estas lesiones progresan muy lentamente durante varios años, y suelen ser detectadas tarde 
cuando el proceso está muy avanzado. No sólo el dentista debe conocer la fisiopatología del 
reflujo gastroesofágico y su relación con las erosiones dentales, sino que también el médico 
generalista y el médico digestivo deben ser capaces de realizar una exploración oral básica, 
conociendo las erosiones dentales y que éstas se pueden relacionar con la ERGE. La 
prevención es básica, incluyendo el control de la ERGE y la derivación al dentista para un 
diagnóstico y una intervención precoz sobre el problema (106,107).   
 
Antes de plantear cualquier actuación terapéutica odontológica, la ERGE debe haber 
sido tratada y controlada, lo que será imprescindible para el éxito del tratamiento. Es 
primordial introducir en estos pacientes un protocolo estricto de prevención de las erosiones 
dentales. En la literatura se han recomendado muchas medidas:  
-Evitar comidas y bebidas con elevada acidez. 
-Dejar disolver la medicación antiácida en la boca antes de deglutirla para ayudar a la 
neutralización del ácido en la boca. 
-Realizar enjuagues con sustancias con  pH neutro o básico, como antiácidos líquidos, 
bicarbonato sódico en agua o leche o enjuagues neutros de fluoruro de sodio. 
-Masticar chicle sin azúcar para estimular el flujo salival. 





-Evitar el cepillado posterior a los episodios de reflujo, ya que la abrasión ayudada por el 
ácido es muy pronunciada en esos momentos. 
-Utilizar placas semirrígidas con aplicaciones de fluoruro sódico como protectores dentales. 
En el caso de que el paciente presentase alguna parafunción esta férula podría ser una placa 
rígida. 
-La sensibilidad dental derivada de las erosiones se podría eliminar mediante la aplicación de 
flúor tópico o pastas desensibilizantes. 
-La sensación quemante o las molestias en la mucosa, podrían mejorar mediante la aplicación 
anestesia tópica o sustancias de revestimiento. 
-En pacientes con medicación que disminuye el flujo salival, se debe intentar la sustitución 
del fármaco o la utilización de sustitutos salivales si esto no fuera posible (108,109,110,111). 
 
  El dentista se inclinará por la restauración dentaria cuando se desee proteger la 
estructura dental remanente, en pérdidas severas de dimensión vertical, disfunción 
temporomandibular, hipersensibilidad dentinaria, problemas estéticos e impactación de 
alimentos.
 
El tratamiento variará en función de la situación oral del paciente y la destrucción 
dental que presente, pudiendo ir desde una restauración con resina compuesta o ionómero de 
vidrio, a una restauración con coronas de recubrimiento total de oro o metal porcelana. 
Debemos tener en cuenta que el tratamiento de las erosiones dentales avanzadas requiere una 
restauración amplia, complicada y de coste elevado, que requerirá de un mantenimiento oral 
exquisito y un control de la patología de base, sin lo cual tiene altas posibilidades de fracasar. 
(111) 
  





1.8.2.- OTRAS MANIFESTACIONES ORALES DE LA E.R.G.E. 
 Aunque los investigadores se han centrado principalmente en las lesiones de los 
tejidos duros, se han intentado establecer relaciones entre otras manifestaciones orales y la 
ERGE (83). Algunos estudios muestran una mayor prevalencia de alteraciones orales en 
pacientes con ERGE. Ya en 1997 Lazarchick habló de las manifestaciones orales por las que 
los pacientes con enfermedad por reflujo se quejaban, como la sensación de ardor bucal, 
alteraciones en la sensibilidad de la lengua, picor y sensación quemante en la boca y en la 
faringe y las úlceras orales dolorosas, destacando que ninguna de ellas constituía una lesión 
patognomónica de la enfermedad (112). 
 
 Posteriormente Silva y cols abordaron el estudio de las lesiones en partes blandas en 
31 pacientes con esofagitis y 14 controles sanos, realizando biopsia esofágica y biopsia de 
paladar duro. En el estudio histopatológico de las biopsias palatina no se encontraron 
diferencias entre ambos grupos, mientras que el análisis morfométrico mostró mayor 
proporción superficie laminar/superficie basal, menor grosor del epitelio y mayor cantidad de 
fibroblastos por mm
3 
en los pacientes con esofagitis que en los pacientes control. Por otra 
parte se detectó halitosis, lengua saburral y lesiones aftosas en el grupo de pacientes pero en 
una frecuencia similar a los controles, y ningún participante del estudio mostró quejas acerca 









Corrêa y cols, realizaron un cuestionario específico sobre manifestaciones orales a 100 
sujetos, 50 diagnosticados de ERGE y 50 controles sanos. Los resultados mostraron que los 
pacientes con síntomas de ERGE referían con mayor frecuencia sensibilidad dentaria, ardor 
bucal, gusto ácido y presencia de aftas bucales con respecto al grupo control (101). 
 
Fig.7:   Eritema en paladar blando y úvula en paciente con diagnóstico de ERGE (84). 
 
Di Fede y cols, estudiaron las manifestaciones orales en 200 pacientes con ERGE y 
100 voluntarios sanos. Sus resultados les llevaron a establecer una asociación significativa  
entre  la ERGE y  la xerostomía, la sensación quemante o de ácido en la boca, la halitosis 
subjetiva y  el eritema mucoso en paladar duro, paladar blando y lengua. Para  Di Fede, el 
eritema en paladar blando/duro asociado a la ERGE se entiende como un área de eritema que 
afecta a la mucosa del paladar blando,  a la úvula o al paladar duro, y que no puede ser  
 





definido clínicamente como otra situación patológica, situación que presentó el 21.5% de los 
pacientes con ERGE frente al 5% de los voluntarios sanos (84). 
 
Habesoglu y cols, se centraron en el estudio de las implicaciones del reflujo ácido 
sobre el paladar duro, blando y  úvula, utilizando un modelo animal de rata, realizando 
exposiciones a reflujo ácido durante 1, 4 y 12 semanas. Se comprobó que el reflujo afectaba a 
estas estructuras blandas mediante técnicas histopatológicas, encontrando mayores cambios 
en los tejidos cuanto mayor fue el tiempo de exposición. Se detectaron diferencias 
estadísticamente significativas entre las ratas expuestas y las ratas control en referencia a la 
hiperplasia de glándulas submucosas, el edema subepitelial, el infiltrado de células 
inflamatorias, el engrosamiento vascular, la atrofia muscular y la dilatación de los conductos 
secretores glandulares (113). 
 
Kisling y cols, realizaron un estudio para detectar diferencias con respecto la presencia 
a la halitosis y lengua saburral en pacientes con ERGE erosivo y no erosivo. Aunque no 
encontraron diferencias entre ambos grupos si observaron que casi la totalidad de los 
pacientes presentaban lengua saburral en mayor o menor medida (114). Deppe y cols, también 
estudiaron a paciente con ERGE erosivo y no erosivo pero focalizándose en las 
manifestaciones en la mucosa. No encontraron ninguna lesión ulcerosa en la mucosa de 
ningún paciente, sólo eritema moderado sin existir diferencias significativas entre ambos 
grupos (p<0,05). (115) 
  






La relación del bruxismo y la enfermedad por reflujo gastroesofágico con los desgastes 
dentales es clara, pero algunos autores han intentado ir más allá intentando establecer una 
relación directa entre la ERGE y el bruxismo. Gharaibeh y cols recogieron una mayor 
prevalencia de trastornos temporomandibulares, principalmente dolor miofascial, en los 
pacientes con ERGE (116). Miyawaki y cols, en su estudio vieron que el grupo con bruxismo 
mostró más episodios de actividad rítmica de la musculatura masticatoria (RMMA) y más 
episodios de reflujo (117). Ohmure y cols. se plantearon comprobar si la acidificación 
intraesofágica inducía al bruxismo nocturno. Observaron que la actividad  electromiográfica, 
los episodios RMMA, eventos deglutorios, número de microdespertares y despertares, fueron  
significativamente mayores en los 20 minutos posteriores a la perfusión ácida que en la 
perfusión salina. Las mayores elevaciones de pH se observaron con las degluciones que 
acompañaban a los episodios de RMMA, lo que lleva a los autores a pensar que los episodios 
de RMMA son un mecanismo protector que ayuda al aclaramiento esofágico mediante la 
estimulación salival (118). Posteriormente Ohmure realizó un nuevo estudio monitorizando la 
actividad electromiográfica masetérica en pacientes despiertos en relación a perfusiones 
ácidas. Se comprobó que la estimulación ácida incrementaba significativamente la actividad 
muscular masetérica, no existiendo relación con el aumento de los síntomas subjetivos de 
reflujo.(119) 
  





 1.8.2.2-ENFERMEDAD PERIODONTAL  
 Son pocos los estudios que hablan sobre problemas periodontales en pacientes con 
enfermedad por reflujo gastroesofágico. Katunari confirmó que aparecían cambios gingivales 
patológicos más frecuentemente en los pacientes en los que existía paso de ácido a la cavidad 
oral que en los pacientes control y en general un mayor nivel higiene bucal que podría deberse 
al sabor amargo y a la halitosis crónica que padecen estos pacientes (120). En 2003, Muñoz y 
cols. estudiaron la prevalencia de enfermedad periodontal en pacientes con ERGE, valorando 
el índice de placa, el índice de sangrado y la medida de las recesiones gingivales, sin 
encontrar diferencias significativas con respecto al grupo control (89).  Dzhamaldinova
 
estudió la enfermedad periodontal en presencia de reflujo patológico, afirmando la existencia 
de un posible nexo de unión patológico entre ambas (121).  
 
  Song y cols realizaron un estudio para valorar la relación entre la ERGE y la 
enfermedad periodontal. Especulaban con la posibilidad de que la ERGE podía ser una de las 
causas de la periodontitis crónica al favorecer un mal estado oral mediante una disminución 
de la función salival. Comprobaron que Había mayor prevalencia de reflujo en pacientes con 
periodontitis crónica, Además la ERGE fue un factor de riesgo independiente para la 
periodontitis, eliminados los factores de riesgo ya establecidos (p<0,001) (122). 
 
 Deppe y cols, estudiaron la enfermedad periodontal en pacientes con reflujo erosivo 
y no erosivo. Determinaron que los pacientes con reflujo erosivo incluidos en su estudio 
presentaban con mayor frecuencia periodontitis severa (CAL5mm) en comparación con el 
grupo de pacientes con reflujo no erosivo (p<0,001) (115). 





 Recientemente  Adachi y cols, analizaron la presencia de esofagitis por reflujo en 
relación a la enfermedad periodontal, valorando ésta por los valores salivales de lactato 
deshidrogenasa y hemoglobina. En su estudio, la prevalencia de esofagitis fue similar en el 
grupo con enfermedad periodontal y en el grupo sin ella (8,6%-8%). Al realizar la regresión 
logística múltiple tampoco observaron relación entre la enfermedad periodontal y la esofagitis 
(OR=1,043, 95%)  (123). 
 
1.8.2.3-CARIES DENTAL  
 No se ha hablado mucho sobre las lesiones cariosas en pacientes con ERGE. 
Mientras que unos no ven diferencias con respecto a la población general (89,124), otros 
consideran que los pacientes con ERGE tienen un riesgo de caries menor, por los bajos 
recuentos de Streptococcus mutans en saliva (125). 
 
 En la investigación de las manifestaciones orales de la enfermedad por reflujo, la 
principal dificultad se basa en el hecho de someter a los pacientes a exploraciones médicas 
invasivas para la investigación que son inaceptables, además de la necesidad de mantener 
tratamientos prolongados para el estudio de los pacientes a largo plazo (83).  





            1.8.3.-SALIVA Y E.R.G.E. 
La saliva es una secreción exocrina mucoserosa, de aspecto claro y ligera acidez, 
compuesta por gran variedad de electrolitos (sodio, potasio, calcio, magnesio, bicarbonato y 
fosfatos), inmunoglobulinas, proteínas, enzimas, mucinas y productos nitrogenados.  El 
bicarbonato, los fosfatos y la urea modulan el pH y la capacidad buffer de la saliva,  las 
mucinas forman una barrera protectora en los tejidos orales, mientras que el calcio, el fosfato 
y las proteínas modulan la desmineralización y la remineralización de los tejidos duros del 
diente, impidiendo la disolución de estos (126). En situación de reposo se produce el 
denominado flujo basal,  un flujo leve y continuo que permite que los tejidos orales se 
encuentren húmedos y lubrificados. Ante estímulos olfatorios, gustativos, mecánicos y 
farmacológicos, se produce el llamado flujo estimulado, que constituye el 80-90% de la 
secreción salival total (127). 
 
Dentro de las alteraciones salivales debemos diferenciar 2 entidades: la hipofunción de 
las glándulas salivales y la xerostomía. En la hipofunción hay una disminución del flujo 
salival que puede acompañarse de una alteración en la composición. En el caso de la saliva 
basal los valores se encontrarían por debajo de 0,1-0,2 mL por minuto, mientras que en la 
saliva estimulada se consideraría patológico estar por debajo de 0,7mL por minuto. La 
xerostomía, en cambio, se trata de una sensación subjetiva de sequedad oral, pudiendo ocurrir 









Estudiando las revisiones recientes, resulta difícil establecer la prevalencia de la 
xerostomía y la hipofunción glandular en la población general. Los valores parecen variar 
mucho entre unos estudios y otros, (Xerostomía: 0,9%-46% e hipofunción glandular: 11,5-
43,6%) lo que los autores achacan a la variabilidad en los métodos de determinación de estas 
entidades. Por otra parte, la prevalencia conjunta de los dos cuadros es muy baja (2-5,7%), es 
decir, no siempre que hay disminución del flujo existe una percepción subjetiva de sequedad y 
viceversa (129,130).  
 
La disminución de la salivación puede ser consecuencia de situaciones que provocan 
déficit de agua en el organismo como una diuresis aumentada,  pérdida sanguínea o un 
consumo muy bajo de agua. La hipofunción de las glándulas exocrinas es otra de las causas de 
disminución del flujo de saliva, ya sea porque las glándulas salivales se encuentren dañadas o 
porque algún hecho esté afectando a la transmisión neural de la glándula. Uno de los factores 
más destacados a este respecto es el consumo de fármacos, siendo muchos los relacionados 
con la sequedad oral (130). Scully realizó una revisión sobre la sequedad oral asociada al 
consumo de fármacos, enumerando los fármacos asociados a una disminución salival, entre 
ellos se encuentran los principales fármacos utilizados en el tratamiento del ERGE (131). 
 
  




FÁRMACOS ASOCIADOS A SEQUEDAD ORAL 
 Fármacos anticolinérgicos 
 Antidepresivos tricíclicos 
 Antagonistas de los receptores muscarínicos para el 
tratamiento de la hiperactividad vesical 
 Antagonistas de los receptores alfa para el tratamiento 
 de retención urinaria 




 Agentes antihipertensivos 
 Antidepresivos  
 Supresores del apetito 
 Descongestionantes y medicación para el resfriado 
 Broncodilatadores 
 Relajantes musculares 
 Antimigrañosos 
 Benzodiacepinas, hipnóticos, opiáceos y drogas de abuso 
 Antagonistas H2  e inhibidores de la bomba de protones 
 Fármacos citotóxicos 
 Retinoides 
 Fármacos anti-VIH  
 Inhibidores de la proteasa y Citoquinas. 
 
Tabla 2. Lista de fármacos asociados a disminución salival. 
 
La escasez de saliva en la cavidad oral tiene muchas repercusiones, tales como 
dificultad en la masticación, deglución o habla, sensación de boca ardiente, alteraciones en el 
gusto, avance rápido de caries y enfermedad periodontal, baja tolerancia a portar prótesis, 
mucosa bucal seca y pegajosa, lengua ulcerada, fisurada o eritematosa, y mayor tendencia a 
infecciones orales (132). 
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1.8.3.1-ESTIMULACIÓN SALIVAL Y E.R.G.E. 
 
Algunos estudios han focalizado su atención en los efectos de la utilización de chicle 
en pacientes con patología por reflujo gastroesofágico. El hecho de masticar chicle supone un 




(135) partieron del fenómeno de “water brash” observado en ciertos 
pacientes y el efecto de la saliva en la ERGE para realizar su estudio. Este fenómeno es un 
aumento de la secreción salival se cree que producido por una activación de un reflejo esófago-
salival por el contacto del ácido con el esófago. Esta hipersalivación favorecería el 
aclaramiento esofágico, neutralizando el ácido remanente (136). Se piensa que este hecho 
puede ir asociado a episodios de reflujo de amplia duración, lo que puede explicar por qué no 
se produce en todos los pacientes. En el citado estudio se analizó el efecto de la deglución sobre 
el aclaramiento esofágico, modificándose la tasa de deglución, la calidad y el material 
deglutido y el flujo de saliva. El tiempo de aclaramiento disminuyó con el aumento de la tasa 
de deglución y con las degluciones “húmedas”, principalmente las que se producían con saliva 
estimulada por chicle. El chicle, estimulando la producción de un antiácido natural, la saliva, 
podría considerarse una alternativa terapéutica muy útil sin efectos secundarios (135).  
 
Avidan y cols(137) monitorizaron el pH esofágico a 12 pacientes con ERGE y a 24 
controles, para observar el efecto de caminar o masticar chicle durante 1 hora tras una comida 
que estimulase el reflujo, frente a permanecer sentado. El hecho de caminar redujo el tiempo  





que el ácido estaba en contacto con el esófago en los pacientes con ERGE, pero al dejar de 
caminar el efecto beneficioso de esta actividad cesaba. Cuando los pacientes masticaron 
chicle, el contacto ácido postprandial se redujo de manera importante en el grupo de pacientes 
con ERGE y en el grupo control. En el caso de los controles esta reducción del contacto ácido 
se mantuvo durante 2 horas, siendo de 3 horas en los pacientes con ERGE. 
 
El ejercicio físico leve, sin ser muy vigoroso para no provocar el efecto contrario, 
podría favorecer al vaciado gástrico existiendo menor material que pueda ser refluido, aunque 
no se ha comprobado ninguna modificación en la tasa de vaciamiento. Se ha estudiado el 
efecto que podría causar el masticar chicle sobre el vaciado gástrico, sin observarse tampoco 
cambios en la tasa de vaciado.  En este caso, la estimulación salival parece ser la causa de la 
disminución de la acidez, manteniendo el reflujo inhibido el tiempo suficiente para 
contrarrestar los episodios postprandiales (138). Avidan y cols, admiten tener clara la 
incorporación del ejercicio físico y principalmente el consumo de chicle en las medidas 
terapéuticas no farmacológicas de la ERGE (137). 
 
Smoak y Koufman estudiaron el efecto de masticar chicle sobre el esófago y la faringe 
en pacientes que se iban a someter a una pH-metría doble con electrodos en esófago y en 
faringe, para el estudio del reflujo laringofaríngeo. El pH, tanto esofágico como faríngeo 
aumentó con el consumo de chicle, prolongándose este efecto más allá del periodo en que se 
estuvo mascando el chicle. Se utilizaron dos chicles diferentes, uno normal y uno con 
bicarbonato, mostrando el segundo mejores resultados con respecto a la compensación del 
pH. Smoak y cols concluyen que el masticar chicle puede ser beneficioso en pacientes con 
reflujo laringofaríngeo (139).  





Moazzez y cols (10)  realizaron un estudio con 31 pacientes con síntomas de reflujo, 
que fueron subdivididos según que su reflujo fuera patológico o no, tras la realización de una 
pH-metría de 24 horas. Los pacientes ingirieron una comida con características para favorecer 
el reflujo gastroesofágico y fueron seleccionados de manera aleatoria para mascar chicle 30 
minutos tras la ingesta. El porcentaje de tiempo en el que el pH permanecía por debajo de 4 
era menor en los grupos en  los que los  pacientes consumieron chicle frente a los que no lo 
hicieron. Mascar chicle durante 30 minutos tras las comida reduce el reflujo ácido ya que la 
deglución aumenta la tasa de peristalsis y el aumento de la producción de saliva tampona el 
ácido. En algunos pacientes los síntomas disminuyeron con el consumo de chicle, mientras 
que en otros no sufrieron modificación alguna. Moazzez también está de acuerdo en afirmar 
que el chicle, junto con otras medidas conservadoras, puede ser un método barato, seguro y 



























2.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
2.1.-INTRODUCCIÓN 
 La ERGE es una patología a tener en cuenta ya que presenta una prevalencia en 
España del 15% (140) conservando una tendencia al incremento en los últimos años (14). 
 
Se ha hablado mucho en la literatura acerca de  las repercusiones de la  Enfermedad 
por reflujo gastroesofágico a nivel oral. La mayor parte de las veces ha sido para valorar la 
relación con las erosiones dentales, relación bien respaldada por diferentes estudios, como los 
de Moazzez, Muñoz  y Gregory-Head y cols (89,92,93). 
 
Por otra parte aunque menos citadas existen otras manifestaciones de la ERGE como 
sensibilidad dental, gusto ácido (101), sensación de ardor en la boca y faringe, úlceras orales 
(115), eritema en paladar y úvula (84). Se ha estudiado poco sobre la afectación de la ERGE 
en la patogenia de la caries y la enfermedad periodontal. Katunari (120) al igual que Song y 
cols (122) detectaron la presencia de cambios patológicos gingivales en los pacientes con 
ERGE. 
Otros autores han focalizado su atención a las repercusiones de la secreción salival en 
el estado oral del paciente con ERGE, debido a que la secreción salival es un mecanismo 
protector que ayuda a aclarar el reflujo ácido del esófago, disminuyendo su capacidad nociva 
en los tejidos (10). 
 





La introducción del hecho de mascar chicle en el tratamiento habitual de la ERGE  ha 
sido comentada por varios autores. Al estimular  las glándulas salivales, aumenta la 
producción de saliva y con ello se compensan las bajadas de pH tanto orales como esofágicas 
y evitamos la llegada del ácido hacia las zonas distales
 
(126). 
Pendiente quedan estudios  para definir las  relaciones entre las diferentes alteraciones 
y hallazgos orales y la ERGE. El hecho de estimular la secreción salival en estos pacientes, no 
sólo podría tener beneficios en la terapia oral sino que influiría en la ERGE, permitiendo un 
mejor aclaramiento del ácido esofágico.  
 
  






-Hipótesis alternativa:  
 
 “Los pacientes con ERGE presentan peor estado de salud oral debido a la  agresión 
constante del ácido sobre tejidos duros y blandos.” 
 “La estimulación de la salivación mejora los síntomas y manifestaciones orales de los 
pacientes con ERGE.” 
 
  






 Comprobar  la relación entre la enfermedad por reflujo gastroesofágico y la presencia 
de patología oral. Incluyendo patología periodontal, caries dental, erosiones dentales y 
mucosas, eritema de la mucosa oral,  presencia de alteraciones en el flujo salival, 
xerostomía, hipersensibilidad dentinaria, disgeusia y ardor bucal. 
 Valorar la mejoría de las manifestaciones orales en los pacientes con ERGE que 
reciben tratamiento para estimular la secreción salival.  
  















3.-MATERIAL Y MÉTODOS 
 
El estudio consta de dos fases, con distinto diseño: 
 
 Primera fase: Estudio de caso-control.  
El objetivo de esta primera fase es identificar la prevalencia de las lesiones orales 
en dos grupos de pacientes: con ERGE y sin ERGE (control).  
 Segunda fase: Estudio experimental 
Estudio piloto prospectivo, aleatorizado, abierto, para valorar en pacientes con 
ERGE el efecto de la estimulación de la secreción salival sobre las 
manifestaciones orales.   
  







 Se procedió al estudio de pacientes remitidos a la Unidad de pruebas funcionales  de la 
Unidad de Gestión Clínica de Digestivo del Hospital Universitario Virgen Macarena de 
Sevilla. En todos los casos se realizó una prueba pH-métrica, prueba que permite diagnosticar 
o excluir  la ERGE. Los casos, fueron pacientes derivados para la evaluación de una posible 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, por presentar sintomatología típica o atípica, cuyas 
pruebas pH-métricas confirmaron dicha patología. 
El grupo control se compuso con pacientes cuya prueba pH-métrica fue negativa, es decir, que 
sus niveles de reflujo son considerados fisiológicos (137). 
En todos los pacientes se estudiaron diferentes parámetros orales, detallados en el 
método. Todas las mediciones fueron realizadas por un único examinador para evitar la 
diferencia de criterios y éste fue entrenado de manera previa al comienzo del estudio. 
Los criterios de Inclusión fueron los siguientes (98,101): 
 
-El paciente deberá poseer al menos  16 dientes remanentes (incluyendo los dientes 
anterosuperiores). 
-No existirán otras situaciones favorecedoras del reflujo y erosiones dentales: alcoholismo 
crónico, anorexia y bulimia, y consumo excesivo de alimentos ácidos. 
-El rango de edad estará comprendido entre los 18 a los 70 años de edad. 
-El paciente no deberá estar tomando medicación antiinflamatoria, anticolinérgica, 
antidepresiva.  
-La presencia o ausencia de erosiones dentales no será considerada un factor de  exclusión. 
  
  





 Para el estudio experimental, se aleatorizaron (1:1) los pacientes con ERGE en dos 
grupos, para recibir el estándar de tratamiento (IBP, grupo control) o el experimental (IBP + 
Comprimido, grupo experimental). 
 
  







La  pH-metría de 24 horas es una prueba que nos permite diagnosticar objetivamente 
al paciente con ERGE. En todos los pacientes se realizó de manera previa, una manometría 
esofágica para el estudio funcional esofágico y la determinación de la localización de los 
electrodos de la prueba pH-métrica. El pH intraesofágico se registra con la colocación de una 
sonda intranasal con electrodos  de antimonio, uno a 5cm sobre el EEI y otro en una 
localización superior,  en combinación con un electrodo de referencia externo, quedando 
almacenados los datos en una unidad de memoria que permitirá que posteriormente sean 
analizados en un ordenador. El paciente debe anotar todas sus ingestas y actividades durante 
las 24 horas que dura la prueba. Se considera reflujo anormal cuando el pH permanece por 
debajo de 4 más del 4,5% del tiempo de medición, de acuerdo con el criterio de Johnson y  








Fig.8:   Holter y sonda de pH-metría de dos canales 






Los síntomas fueron registrados en todos los casos de manera previa a las pruebas 
esofágicas utilizando cuestionarios de recogida de datos: tiempo de evolución y frecuencia de 
los síntomas (pirosis, regurgitación y disfagia); y cuestionarios reflujo gastroesofágico 
validados en español: cuestionario sobre alteraciones por reflujo gastroesofágico  (RDQ), 
cuestionario para pacientes con síntomas gastrointestinales superiores (GerdQ) (141,142 ,143 
,144). 
 
Se realizó un interrogatorio inicial dirigido donde se obtuvieron datos personales del 
paciente, datos médicos y datos odontológicos: 
 Datos de filiación 
 Procedencia: Unidad que deriva al paciente. 
 Datos odontológicos: Nivel de higiene oral, nivel de asistencia dental. 
 Datos médicos: Comorbilidad 
 Síntomas extraesofágicos. 
 Fármacos que consume  el paciente en la actualidad: Grupo terapéutico y dosis. 
 Síntomas orales: fueron registrados mediante un interrogatorio de respuestas dicotómicas 
Sí/No. 
1.-Xerostomía. Se trata de la sensación subjetiva de sequedad oral por parte del paciente. 
En la segunda y tercera visita se registró si la sensación había mejorado, permanecía igual 









Quedaron registrados en la entrevista los factores implicados en los desgastes dentales con 
objeto de excluir pacientes con factores concomitantes a la ERGE asociados al desgaste 
dental: 
  1.-Erosión 
 DIETA: Frutas Cítricas, Bebidas Carbonatadas, Vinagre  y encurtidos, 
zumos artificiales y Alcohol. 
 DESÓRDENES ALIMENTICIOS 
-Bulimia, Anorexia y Rumiación. 
 SUSTANCIAS CON ALTA ACIDEZ. 
-Medicamentos: AAS, Comprimidos masticables de Vitamina C. 
   2.-Desgastes dentales por parafunciones (rechinador, apretador) o hábitos. 
 
Se realizó una exploración clínica intraoral completa, prestando atención tanto a 
tejidos duros como blandos. Analizando las lesiones cariosas, el estado periodontal, el estado 
de las mucosas orales y los desgastes orales. 
 Para el  análisis de las lesiones cariosas fue utilizado el índice CAO y el índice de 
caries radicular: 
1.-INDICE CAO (DMF) con cuantificación de los dientes cariados ausentes y obturados. 
2.-INDICE DE CARIES RADICULAR o Root Caries Index (RCI).  Fue diseñado por Katz en 
1984 y consta de una serie de codificaciones que pueden realizarse por diente o por superficie 
radicular (vestibular/ lingual o palatino). Así, R-N: Recesión gingival presente y superficie 
radicular sana, R-D: recesión gingival presente y superficie radicular cariada, R-F: recesión  
 





gingival presente y superficie radicular obturada,  No-R: sin recesión gingival, sin caries 
radicular, sin obturación radicular y M: diente  
perdido. Cuando hay cálculos en la raíz la clasificación será como R-N,  suponiendo que bajo 
el sarro no existirá una caries radicular. El valor total se obtendrá tras la división del número 
de dientes o superficies dentales con caries radicular entre  el número de dientes o superficies 
con recesión gingival, dividiendo este resultado a su vez por el número de personas 
estudiadas, multiplicando el resultado total por 100 (145,146,147). 
 
Se consideraron  caries las lesiones cavitadas reblandecidas a la exploración con 
sonda, las lesiones cavitadas con aspecto oscuro con cambio de coloración y las lesiones sin 
cavitación, con aspecto oscuro o cambio de color y reblandecimiento con presión moderada 
con un explorador. 
 
 Se empleó para la valoración de los desgastes dentales el Tooth Wear Index score 
(TWI), con el protocolo desarrollado por Smith and Knight. El TWI utiliza una escala 
numérica para indicar de manera clínica los niveles de pérdida de estructura dental. Su rango 
va  desde la no existencia de pérdida de estructura dental [0] a un gran destrucción con 
exposición de dentina secundaria o cámara pulpar [4]. Se mide en cuatro zonas del diente: 
bucal, lingual oclusal o incisal y cervical. Cada  diente es evaluado de manera individual y se 
le asigna una puntuación. El índice total  se calcula mediante la suma de las puntuaciones 
individuales de cada superficie dividida entre el número de dientes. El sujeto tendrá erosiones 
si su TWI es superior a 0 (148). 
 






Fig.9:   Erosión dental severa, incluyendo grados 3 y 4 del TWI. 
  





 Smith and Knight tooth wear index (TWI) 
 
Puntuación Superficie Criterio a seguir 
0 Bucal/Lingual/Oclusal/Incisal No existe pérdida de la superficie 
característica del esmalte 
Cervical  No hay pérdida de contorno 
1 Bucal/Lingual/Oclusal/Incisal Pérdida de la superficie característica del 
esmalte 
Cervical Mínima pérdida de contorno 
2 Bucal/Lingual/Oclusal Pérdida de esmalte con exposición de 
dentina en menos de un tercio de la 
superficie 
Incisal Pérdida de esmalte que expone a dentina 
Cervical Defecto de menos de 1mm de 
profundidad 
3 Bucal/Lingual/Oclusal Pérdida de esmalte con exposición de 
dentina de más de un tercio de la 
superficie 
Incisal Pérdida de esmalte con pérdida 
substancial de dentina 
Cervical Defecto de 1-2mm de profundidad 
4 Bucal/Lingual/Oclusal Pérdida completa del esmalte-exposición 
pulpar-exposición de dentina secundaria 
Incisal Exposición pulpar o exposición de 
dentina secundaria 
Cervical Defecto de más de 2mm de profundidad-










Tal como se indica en estudios previos (82,149), el estado periodontal de los pacientes 
se registró mediante la realización de un estudio periodontal completo, compuesto de análisis 
de placa, sangrado al sondaje, profundidad del sondaje y nivel de inserción clínica, analizado 
en seis puntos en cada diente (mesiovestibular, vestibular, distovestibular, mesiolingual, 
lingual, distolingual). Para realizar las medidas se utilizó una sonda periodontal de Michigan 
N-11. Tanto el nivel de inserción clínica como la profundidad de sondaje  se midieron en los 
mismos puntos del diente y aproximados al milímetro más cercano. El sangrado fue registrado 
10 segundos tras la realización del sondaje, considerándose; 0 cuando no existe sangrado y 1 
cuando existe sangrado.  La placa supragingival se midió como 0 si no existía y 1 si existía. 
 
Se incluyó  la valoración de lesiones en la cavidad oral según el estudio llevado a cabo 
por Chainani-Wu en el que se realiza una escala para cuantificar el eritema y las ulceraciones 
orales (150). Para determinar la intensidad del eritema palatino se establecieron valores del  0 
a 3 (0: mucosa normal, 1: eritema leve, 2: eritema moderado, 3: eritema severo) y la 
ulceración se estudió en función del área afectada (0: no existen ulceraciones, 1: ulceraciones 
de entre 0-0,25cm
2
, 2: ulceraciones de entre 0,25 y un cm
2
, 3: ulceraciones de 1 cm
2
 o más), 










Se realizó un estudio fotográfico de todos los pacientes para tener registro de su 
situación oral inicial. Este estudio está compuesto por 7 fotografías: 1 fotografía extraoral, 1 
intraoral frontal, 2 intraorales laterales, 1 oclusal superior, 1 oclusal inferior y 1 fotografía de 
la zona de la úvula y paladar blando.  
 
Fig.10: Estudio Fotográfico completo. 
 
 El análisis salival nos permitió obtener valores objetivos sobre la cantidad  y calidad 
salival. Éste se llevó a cabo siempre por la mañana a la misma hora y sin que el paciente 
hubiera ingerido previamente ningún alimento o bebida. Se procedió a la medición tanto del 
flujo basal como del estimulado,  invitando al paciente para que durante 5 minutos vaciara el 
contenido de saliva de su boca a través de un embudo en una probeta milimetrada. La  





estimulación salival fue mecánica mediante la masticación de una pieza de parafina (151). Se 
valoró el pH y capacidad buffer tanto de la saliva basal como de la estimulada mediante Kits 












Fig.11:   Probeta milimetrada para la recogida y medida del flujo salival. 










Fig.12:   Tiras de determinación de la capacidad tampón de la saliva. 
 





 Para el desarrollo del ensayo, el tratamiento de todos pacientes diagnosticados de 
ERGE fue el habitual con  inhibidores de la bomba de protones, ya que no está justificada la 
sustitución de un fármaco con demostrada eficacia. En todos los casos se utilizaron dosis 
dobles de omeoprazol (40mg), cuya ingesta se realizó  una vez al día. Este tratamiento básico 
se complementó con comprimidos indicados para estimulación salival, con el fin de valorar la 
evolución de los parámetros orales: 
 
-Síntomas orales: Xerostomía, Ardor bucal y Sensibilidad dental 
-Lesiones mucosas: Eritema úvula/paladar blando y Ulceraciones 
-Lesiones en los tejidos duros: Caries (RCT, CAO) y erosión dental (TWI) 
-Estado periodontal: Sondaje periodontal, Placa y Sangrado 
-Parámetros salivales: Flujo, pH y Capacidad buffer salival. 
 
 Así, los comprimidos se utilizaron como tratamiento coadyuvante de la ERGE y sus 
manifestaciones. Al introducir el comprimido en la cavidad oral el paciente estimula la 
secreción de saliva y las degluciones, y con ello el aclaramiento esofágico. La saliva puede 
constituir una protección de la cavidad oral disminuyendo la llegada de material gástrico, 
neutralizando los ácidos  y creando una barrera protectora a nivel oral. Se utilizaron 
comprimidos específicos para la estimulación de la secreción salival: Xeros dentaid 
comprimidos, DENTAID. Dichos comprimidos, forman parte de una gama de productos 
indicados para el tratamiento de la sequedad oral.  Los comprimidos se componen 
principalmente de Xilitol (422,00 mg), un alcohol  derivado de un azúcar, la xilosa (152). En 
su composición podemos encontrar en menor proporción ácido málico (28,58mg) cuya 
función es aumentar la estimulación del flujo de saliva, y fluoruro sódico (0,58mg). 




El uso habitual de xilitol, una sustancia no fermentable por las bacterias orales, se ha 
asociado a una incidencia más baja de caries, con recuentos más bajos de S. mutans y con un 





Fig.13: Estructura química de la molécula de Xilitol 
 
A cada paciente, tras explicarle posible repercusión del consumo de chicles a su 
patología, se le aportó una caja con envases individuales que debería chupar  hasta su 
disolución, 3 veces al día, tras las principales comidas: desayuno, almuerzo y cena. Según las 
indicaciones de la casa comercial el paciente puede consumir 1 o 2 comprimidos cuando 
notara su boca seca las veces que fuera necesario a lo largo del día. El hecho de pautar 3 
comprimidos tras las principales comidas se basa en la exacerbación de la frecuencia y 
episodios de reflujo que sufren los pacientes con ERGE durante los períodos postpandriales. 
Se le encomendó al paciente que almacenara los envases individuales ya vacíos y los 
devolviera en las sucesivas revisiones, además de rellenar  una hoja en la que se registraron 
todas las ingestas de comprimidos, todo ello con el fin de motivar y controlar  el nivel de 
cumplimiento por su parte.  
 
 





Fig.14:  Xeros Dentaid, comprimidos estimuladores de la secreción salival para pacientes con boca seca. 
                  
                 
Se realizaron revisiones periódicas para valorar la evolución de los parámetros orales 
en cada paciente. Estas revisiones fueron programadas al trascurrir el primer mes y a los seis 
meses.  En la primera revisión se analizaron  los parámetros salivales, las lesiones de la 
mucosa oral y los síntomas de ERGE en la última semana, gracias a los cuestionarios 
validados GerdQ y RDQ. Debido a que su evolución es menos evidente, las lesiones de los 









 1º Revisión al mes: 
-Síntomas orales: Xerostomía, Disgeusia, Sensibilidad dental y ardor bucal. 
-Eritema palatino. 
-Ulceraciones. 
-Estudio salival: pH, capacidad buffer y flujo salival. 
-Cuestionarios: GerdQ y RDQ. 
-Estudio fotográfico. 
 2º Revisión a los seis meses: 
-Síntomas orales: Xerostomía, Disgeusia, Sensibilidad dental y ardor bucal. 
-Eritema palatino. 
-Ulceraciones. 
-Estudio salival: pH, capacidad buffer y flujo salival. 
-Cuestionarios: GerdQ y RDQ . 
-Estudio fotográfico. 
-Desgastes dentales. 
-Estado periodontal.  





Fig.15: Esquema de la temporalización del protocolo    







1. Kit  de exploración: Incluyendo 2 espejos intraorales de exploración, sonda de caries y 
sonda periodontal de Michigan N-11. 
2. Material para la realización de las fotos: Abrebocas, espejo oclusal estándar para 
fotografía intraoral, cámara digital CANON EOS 1100D + Objetivo macro 60 mm + 
Flash anular. 
3. Material para el análisis salival:  
Probeta milimetrada y embudo, tiras para el análisis de la capacidad de amortiguación 
(CRT
®
 buffer), Tiras de determinación del pH salival (Papel Indicador Universal pH 00 
Tiras 0-14, CIVEQ Premium, CVQ 2051) y bloques de parafina. 
4. Sillón dental e iluminación apropiadas 
-Pruebas digestivas 
1.Manometría esofágica 
 -Sonda de 8 canales, 4 de ellos en la misma localización, para determinar la situación del 
E.E.I  y  4 en localizaciones superiores distanciados entre ellos 5cm, Medical 
Measurement Systems (Netherlands) 
 -Aparato Solar GI con versión 8  para Windows 2000 y XP, Medical Measurement 
Systems (Netherlands) 
2.pH-metría  
-Sonda de pHmetría de dos canales, Synetics Medical (Portugal) 
-Holter de pHmetría DIGITRAPPER Mk III, Synetics Medical (Portugal)  
 
  





3.3.- CONSIDERACIONES ÉTICAS Y LEGALES 
  
 El estudio se desarrolló según  los principios éticos para las investigaciones médicas 
en seres humanos definidos en la declaración de Helsinki (A.M.M.)  y  siguiendo las Normas 
de Buena Práctica Clínica. 
 
 Se obtuvo  de manera previa al inicio del estudio, la aprobación  del comité de ética 
de la Universidad de Sevilla. 
 
 Cada paciente fue debidamente informado de las características del estudio y accedió 
voluntariamente a participar en él, siendo imprescindible para la inclusión en el estudio el 
consentimiento informado oral y escrito.   
 
 La información obtenida en este estudio será mantenida con estricta confidencialidad 









3.4. ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
-MÉTODO ESTADÍSTICO:  
 Variables explicativas orales. 
o Xerostomía: Sí/No  
o Ardor bucal: Sí/No 
o Sensibilidad dental: Sí/No 
o Caries dental : índice de caries radicular e índice CAO 
o Estado periodontal: sondaje, sangrado al sondaje y presencia de placa dental. 
o Desgastes dentales: índice de desgaste (TWI). 
o Afectación de la mucosa: eritema en paladar blando y úvula, y úlceras orales. 
o Análisis salival: flujo, pH y capacidad buffer. 
 
 Comparación entre variables 
El análisis estadístico fue realizado con el programa SPSS en su versión 12.0. 
El test de Kolmogorov- Smirnov fue utilizado para comprobar la normalidad en la 
distribución de las variables cuantitativas (numéricas). Las diferencias estadísticas 
entre los dos grupos se compararon en el caso de las variables cualitativas utilizando el 
test de chi-cuadrado (X
2
), aplicando post-hoc el test de Haberman para saber entre qué 
elementos se establecen las mencionadas diferencias. 
 
 
Para valorar las diferencias estadísticas que se daban entre las variables 
numéricas con distribución normal se ha aplicado el test de Análisis de la Varianza  





(ANOVA), y para valorar  las que se daban entre las variables numéricas con 
distribución no normal se ha aplicado el test de la U de Mann-Whitney. 
 
Para valorar la evolución de una variable entre las distintas visitas (primera y 
segunda, y primera y tercera) se han aplicado las siguientes pruebas estadísticas: 
-Variables dicotómicas: Prueba no paramétrica de Mc Nemar 
-Variables Numéricas con distribución normal: Prueba de t-Student 
-Variables numéricas con distribución No Normal y variables consideradas  
cuantitativas ordinales: Prueba de Wilcoxon 
 
Los valores de p<0,05 se considerarán como estadísticamente significativos.  
  



































4.1.-ANÁLISIS DE LA PRIMERA VISITA 
 
-Análisis de la primera visita y descripción de la población: 
 De los 22 pacientes estudiados, 14 fueron mujeres y 8 hombres, de los cuales 12 eran 
menores de 35 años. 8 de estos doce pacientes presentaban reflujo; 10 pacientes eran mayores 
de 50 años, de los cuales, 5 presentaban reflujo. 
En total, en la presente muestra de 22 pacientes, 13 (59,1 %) presentaban reflujo y 9 (40,9%) 
no lo presentaban. 
 
De los 13 pacientes que presentaban reflujo, 7 (53,8%) fueron tratados mediante el 
comprimido Xeros de Dentaid para chupar y 6 no (46,2%).   
 
  En lo referente a los antecedentes médicos de los pacientes, 1 (4,5%) presentaba 
antecedentes de IAM o angina de pecho, 2 (9,1%) presentaban antecedentes de insuficiencia 
cardíaca, 5 (22,7%) de HTA, 1 (4,5%) presentaba alteraciones pulmonares, 1 (4,5%) diabetes, 
3  (13,6%) estaban afectados por hipotiroidismo y 7  (31,8%) presentaban otras patologías.   
No se establecieron diferencias significativas entre los pacientes con y sin reflujo.  
 
En lo que respecta a las manifestaciones extraesofágicas, no se encontraron 
diferencias significativas entre los pacientes con y sin reflujo. 
   




        
  Tampoco en los síntomas orales estudiados se encontraron diferencias significativas. 
 
             En lo referente a los datos salivales, tampoco se encontraron diferencias 
significativas entre los pacientes con y sin reflujo. 
 
            Al comparar los pacientes con y sin reflujo con respecto al índice de higiene oral de 
O´Leary, no se encontraron diferencias significativas entre ambos grupos. 
 
           Al valorar el índice CAOD tampoco se encontraron diferencias significativas en las 
distintas variables de dicho índice entre los pacientes con y sin reflujo. 
 
Cuando se estudió el índice de eritema en la mucosa no se encontraron diferencias 
significativas entre los pacientes con y sin reflujo, ni en intensidad de eritema en úvula y 
paladar blando ni en presencia de ulceraciones en la úvula.          
Fig.16: Paciente con eritema leve en úvula y paladar blando. 









 En lo referente al desgaste de las piezas dentales tampoco se encontraron diferencias 
significativas al comparar el desgaste de las piezas dentales de los pacientes con y sin reflujo  
 
 
Fig.15: Paciente con desgastes palatinos grado 3 y 4. 
 
          No se encontraron diferencias significativas en lo referente al padecimiento de 
enfermedad periodontal ni al sangrado gingival entre los 2 grupos estudiados. 
 
-Cuestionario sobre pirosis, regurgitación y disfagia: 
 
Se analizó el hecho de haber padecido ardor en el pecho en el último año en toda la 
muestra, estableciéndose diferencias significativas en lo que respecta a dicha variable p<0,01 
(Chi-Cuadrado). Las diferencias se establecieron al comparar los pacientes que no presentaron 
ardor en el último año, de los cuales no hubo ningún paciente con reflujo (0%) frente a un 
44,4% de pacientes sin diagnóstico de reflujo  p<0,01 (Haberman). Al analizar los pacientes 
que sí presentaron ardor en el último año, el 100% de los pacientes con reflujo decía haberlo 
sufrido, frente al 55,6% de los pacientes sin reflujo p<0,01 (Haberman). 
  
  





Con respecto a La frecuencia de la regurgitación ácida en el último año,  
encontramos diferencias significativas entre pacientes con y sin reflujo p<0,05 (Chi-
Cuadrado), pues en el apartado haber padecido regurgitación ácida una vez a la semana, se 
hallaban 4 pacientes sin reflujo (57,1%) frente a 1 (9,1%) con reflujo, estableciéndose 
diferencias significativas entre ambos grupos p<0,05 (Haberman). En el apartado haber 
padecido regurgitación ácida varias veces al mes no se hallaba ningún paciente sin reflujo 
(0%), frente a 6 (54,5%) con reflujo, estableciéndose diferencias significativas entre ambos 
grupos. p<0,05 (Haberman).  
 
           En el mismo cuestionario, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre pacientes con y sin reflujo al analizar el resto de variables. 
(TABLA 4) 
 
-Cuestionarios GerdQ y RDQ: 
  En lo que se refiere al cuestionario GerdQ, (siendo 0 nunca y 3 que padeció el 
problema de cuatro a siete días), de media, los resultados referentes a la sensación de ardor 
detrás del esternón fueron, para toda la muestra, de 2,59  ± 1,37, de 1,67 ± 1,12 entre los 
pacientes que no tenían reflujo y de 3,23 ± 1,17 entre los pacientes con reflujo. 
Estableciéndose diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos p < 0,01 (U 
Mann-Whitney).  
 
          Estudiando la medicación adicional para el ardor, (siendo 0 nunca y 3  de cuatro a 
siete días) hallamos una media de 1,45 ± 1,10 en toda la muestra, 2,00 ± 1,50 entre los  
 





pacientes sin reflujo y 1,00 ± 0,00 entre los pacientes que presentaban reflujo estableciéndose 
diferencias estadísticamente significativas p <0,05 (U Mann-Whitney).  
         
  No se encontraron diferencias significativas entre los pacientes con y sin reflujo en los 
demás apartados del cuestionario GerdQ . 
 
-RDQ (Frecuencia): 
              Analizando la frecuencia de ardor detrás del esternón, en toda la muestra, (siendo 0 
nunca y 5 que había padecido el problema a diario), encontramos una media de 3,64 ± 2,26. 
De los pacientes que no presentaban reflujo, la media fue de 2,11 ± 1,83 y entre los pacientes 
con reflujo de 4,69 ± 1,93, estableciéndose diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos grupos p <0.01 (U Mann-Whitney). 
 
            En lo que se refiere al ardor en el estómago, en toda la muestra, (siendo 0 nunca y 5 a 
diario) la media fue de 3,32 ± 2,34. Analizando las respuestas de los pacientes sin reflujo 
encontramos una media de 1,67 ± 1,41 y entre los pacientes con reflujo de 4,46 ±  
2,18, encontrándose diferencias significativas entre ambos grupos p <0,01 (U Mann-
Whitney).  
 
           No se encontraron diferencias significativas en los demás apartados de este 
cuestionario.  





RDQ ( Intensidad): 
         Cuando analizamos la intensidad del ardor detrás del esternón, en toda la muestra,  
(siendo 0 que no tuvo el problema y 5 que lo padeció de forma severa), encontramos una 
media de 3,41 ± 2,11. De los pacientes que no presentaban reflujo, la media fue de 2,11 ±  
1,83 y entre los pacientes con reflujo de 4,31 ± 1,84 estableciéndose diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos p <0.05 (U Mann-Whitney). 
 
               En lo que se refiere al ardor en el estómago, en toda la muestra, (siendo 0 que no 
tuvo y 5 severo) la media fue de 3,05 ± 2,08. Analizando las respuestas de los pacientes sin 
reflujo encontramos una media de 1,78 ± 1,56 y entre los pacientes con reflujo de 3,92 ± 1,98 
estableciéndose diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos p <0,05 (U 
Mann- Whitney).  
           No se encontraron diferencias significativas en los demás apartados de este 
cuestionario. (TABLA 5) 
  





4.2.-ANÁLISIS DE LA SEGUNDA VISITA 
 
  En la segunda visita se evaluaron solamente los pacientes con reflujo, dividiéndolos  
en 2 grupos: pacientes sin comprimidos (n=6) y pacientes con comprimidos (n=7). 
 
        
No se establecieron diferencias significativas entre pacientes con y sin comprimido en 
lo referente a manifestaciones extraesofágicas. 
 
En cuanto a los síntomas orales, los pacientes que padecieron  xerostomía fueron  8 
(61,5%),  6 (100,0%)
 
entre los pacientes  que no tomaban comprimido y 2 (28,6%) entre los 
que sí lo tomaban, estableciéndose diferencias significativas entre ambos grupos p <0,01 
(Chi-Cuadrado). (TABLA 6) 
 
 
    En lo referente a los datos salivales tampoco se encontraron diferencias 
significativas entre los pacientes con y sin comprimido . 
        
  Al estudiar el índice de eritema en la mucosa, no se encontraron diferencias 
significativas entre pacientes con y sin comprimidos al valorar la intensidad de eritema en la 
úvula o la presencia de ulceraciones en la úvula; sin embargo, en cuanto a la intensidad  del 
eritema en  el palatino blando, (siendo 0 mucosa normal y 3 eritema severo), en la 
población estudiada en esta segunda visita, la media de intensidad del palatino fue de 0,31 ±  
(0,48); la media entre los pacientes que no tomaban comprimido fue de 0 ± 0,00 y de 0,57±  
0,53 entre los pacientes que sí lo tomaban, p< 0,05  (Chi-Cuadrado) estableciéndose  





diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes que tomaban comprimidos y los 
que no. (TABLA 7) 
 
      Ninguna de las variables de los cuestionarios GerdQ y RDQ, arrojó diferencias 
significativas entre pacientes que tomaban comprimidos y los que no.  
  





4.3.-ANÁLISIS DE LA TERCERA VISITA 
 
           Al igual que en la segunda visita, en la tercera visita se evaluaron solamente los 
pacientes con reflujo, dividiéndolos  en 2 grupos, pacientes sin comprimidos (n=6) y 
pacientes con comprimidos (n=7). 
 
         En lo referente a las manifestaciones extraesofágicas no se encontraron diferencias 
significativas entre pacientes con y sin comprimidos. 
 
       - Síntomas orales:  
En la población estudiada en esta tercera visita, 7 pacientes  (53,8%) presentaban 
xerostomía;  6 (100,0%)
 
entre los pacientes  que no tomaban comprimido y 1 (14,3%) entre 
los que sí lo tomaban, estableciéndose diferencias estadísticamente significativas entre ambos 
grupos p<0,01 (Chi-Cuadrado); sin embargo no se encontraron diferencias significativas  en 
lo referente al ardor bucal y la disgeusia en pacientes con y sin comprimidos. (TABLA 8) 
 
 -Datos salivales:  
En lo que se refiere a los datos salivales,  la variable capacidad buffer de la saliva, 
siendo 1 baja y 3 alta, la media de la muestra fue de 2,39 ± 0,51, siendo esta media de 2,00 ± 
0,0 para pacientes que no tomaban comprimido y de 2,71 ± 0,49 para  
 
 
los pacientes que sí tomaban comprimidos, estableciéndose diferencias significativas entre 
ambos grupos p<0,05 (Chi-Cuadrado). (TABLA 9) 




      
Al comparar los pacientes con y sin comprimidos con respecto al índice de higiene 
oral de O´Leary y el índice CAOD , no se encontraron diferencias significativas entre ambos 
grupos. 
 
-Índice de eritema de la mucosa: 
      Al valorar la intensidad de eritema en la úvula y presencia de ulceraciones en la 
misma, tanto de forma cuantitativa como cualitativa, no se encontraron diferencias 
significativas entre los pacientes que tomaban comprimidos y los que no. 
 
     Al valorar la Intensidad  del eritema en  el palatino blando (siendo 0 ausencia de 
eritema y 3 eritema severo), en toda la muestra, la media de intensidad del eritema Palatino 
fue de 0,39 ±  0,65; la media entre los pacientes que no tomaban comprimido fue de 0 ± 0,00 
y de 0,71 ±  0,76 entre los pacientes que sí lo tomaban, estableciéndose diferencias 
significativas entre ambos grupos p< 0,05 (Chi-Cuadrado).(TABLA 10) 
 
  No se establecieron diferencias significativas en esta visita entre los pacientes que 
tomaban comprimidos y los que no con respecto  al desgaste dental, la presencia de 
Enfermedad Periodontal y Sangrado Gingival. 
 
      
Tampoco se establecieron diferencias significativas al comparar ambos grupos, (con y 
sin comprimidos) con respecto a todos y cada uno de los parámetros del cuestionario GerdQ. 





-Cuestionarios GerdQ Y RDQ: 
GerdQ : 
             No se encontraron diferencias significativas al comparar el grupo de pacientes con y 




            Analizando los resultados concernientes al sabor ácido en la boca, en  la población 
estudiada en la tercera visita, (siendo 0 Nunca y 5 a diario)   la media fue de 2,08 ± 1,89. 
Según comprimido, tenemos una media de 3,33 ± 2,25 para los que no lo tomaban y de 1,00 ± 
0,00  para los pacientes que tomaban comprimido, estableciéndose diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos p<0,05 (Chi Cuadrado). 
 
           No se encontraron diferencias significativas al comparar los grupos con y sin 










   Con relación a  los resultados  relativos a la intensidad  del sabor ácido en la boca, en  
toda la muestra, (siendo 0 no tuvo y 5 severo) la media fue de 2,08  ± 1,89. Según 
comprimido, tenemos una media de 3,33 ± 2,25 para los pacientes que no tomaban 
comprimido y de 1,00 ± 0,00 para los pacientes que sí lo tomaban estableciéndose diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos p<0,05 (Chi Cuadrado). 
 
         No se encontraron diferencias significativas al comparar los grupos con y sin 
comprimidos con respecto al resto de variables del Cuestionario RDQ sobre alteraciones por 













4.4.-ANÁLISIS COMPARATIVO SEGUNDA-PRIMERA VISITA 
 
              No hubo diferencias significativas al comparar ambas visitas con respecto a las 
manifestaciones extraesofágicas. 
 
-Datos salivales:  
Hubo diferencias significativas entre ambas visitas con respecto al volumen de la 
saliva estimulada (medida en ml); la media en la población estudiada fue de 8,44ml en la 
segunda visita y de 7,06 ml en la primera, estableciéndose diferencias significativas entre 
ambas visitas p<0,05 (T-student); Siendo  de 9,82ml y de 8,30ml en la segunda y primera 
visita respectivamente para los pacientes que sí lo tomaban, estableciéndose entre ambas 
visitas diferencias estadísticamente significativas en este grupo de pacientes. p<0,05 (T-
student) (TABLA 12) 
 
-Cuestionarios Gerd y RDQ: 
          En cuanto al cuestionario GerdQ, los resultados referentes a la sensación de ardor 
detrás del esternón tratados cuantitativamente (siendo 0 nunca y 3 que el paciente había 
sufrido el problema de 4 a 7 días a la semana) fueron, para toda la muestra, de 1,39 en la 
segunda visita y de 2,59 en la primera, estableciéndose diferencias significativas entre ambas 
visitas p<0,01 (Wilcoxon) ; de 1,67 y 4,00 en la segunda y primera visita respectivamente 
entre los pacientes que no tomaban comprimido estableciéndose diferencias significativas 
entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon)  y de 1,14 y 2,57 entre los 
pacientes que sí tomaban  
 





comprimido estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de 
pacientes p<0,05 (Wilcoxon). 
 
          En relación al hecho de que el contenido del estómago asciende, (siendo 0 nunca y 3 
de 4 a 7 días a la semana)  en toda la muestra encontramos una media de  1,39 en la segunda 
visita y de 2,18 en la primera estableciéndose diferencias significtivas en lo referente a toda la 
muestra entre ambas visitas p<0,05 (Wilcoxon), 1,33 y 3,17 entre los pacientes que no 
tomaban comprimido y de 1,43 y 1,86 de los pacientes que sí lo tomaban en la segunda y 
primera visitas respectivamente. 
 
           No se encontraron diferencias significativas entre ambas visitas, con respecto a las 
variables del cuestionario GerdQ . 
 
-RDQ (Frecuencia): 
          Analizando la frecuencia de ardor detrás del esternón, (siendo 0 nunca y 5  a diario) 
en toda la muestra, encontramos una media de 1,67 en la segunda visita y de 3,64 en la 
primera, estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra 
p<0,01 (Wilcoxon). De los pacientes que no tomaban comprimido, la media fue de 2,00 
(segunda visita) y de 6,00 (primera visita) estableciéndose diferencias significativas entre 
ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon)  y entre los pacientes que 
tomaban comprimido de 1,33 en la segunda visita  y de  3,57 en la primera visita, volviéndose 
a establecer diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 
(Wilcoxon). 
 




             
  En cuanto al ardor en el estómago, en toda la muestra, (siendo 0 nunca y 5  a diario)  
la media fue de  1,50 (segunda visita) y de 3,32 (primera), estableciéndose diferencias 
significativas entre ambas visitas en toda la muestra p<0,01 (Wilcoxon). Analizando las 
respuestas de los pacientes que no tomaban comprimido encontramos una media de 2,00  en 
la segunda visita y 6,00 en la primera estableciéndose diferencias significativas entre ambas 
visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon).  
 
         En la segunda y primera visita respectivamente, entre los pacientes que tomaban 
comprimidos no se encontraron diferencias significativas, al igual que en las demás variables 
estudiadas dentro del cuestionario RDQ (frecuencia).  
 
-RDQ ( Intensidad): 
  Analizando la intensidad del ardor detrás del esternón, en toda la muestra, (siendo 0 
que el paciente no tuvo el problema y 5 que lo tuvo de modo severo) encontramos una media 
de 1,67  (segunda visita) y de 3,41 (primera) estableciéndose diferencias significativas entre 
ambas visitas en toda la muestra p<0,01 (Wilcoxon). Según comprimido, los resultados 
fueron de  1,83 y 5,33 en la segunda y primera visitas entre los pacientes que no lo tomaban, 
estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes 
p<0,05 (Wilcoxon) y de 1,50 y 3,43 en la segunda y primera visitas entre los que sí lo hacían 
volviéndose a establecer diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de 
pacientes p<0,05 (Wilcoxon). 
 
   En lo que se refiere a la intensidad del  ardor en el estómago, (siendo 0 no tuvo y 5 
severo) en toda la muestra, la media fue de 1,42(segunda visita) y de 3,05 (primera)  





estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra p<0,01 
(Wilcoxon). Analizando las respuestas de los pacientes que no tomaban comprimido 
encontramos una media de 1,83 y 5,33 estableciéndose diferencias significativas entre ambas 
visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon). 
 
                  Entre los pacientes que sí lo tomaban no hubo diferencias significativas entre 
ambas visitas,  al igual que en al igual que en las demás variables estudiadas dentro del 
cuestionario RDQ (intensidad). (TABLA 13) 
  






4.5.-ANÁLISIS COMPARATIVO TERCERA-PRIMERA VISITA 
 
           No se establecieron diferencias significativas al comparar ambas visitas con respecto a 
las manifestaciones extraesofágicas. 
 
 - Datos salivales: 
         En cuanto a los datos salivales, el volumen de la saliva basal media (ml) de toda la 
muestra, recogida en la tercera visita, fue de 3,41 ml y de 2,45 ml en la primera 
estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en lo referente a la totalidad de 
la muestra. p<0,05 (T-student); con respecto a las otras variables estudiadas en los datos 
salivales no se encontraron diferencias significativas entre ambas visitas.(TABLA14) 
 Al comparar ambas visitas con respecto al índice de higiene oral de O´Leary y el 
CAOD no se encuentran diferencias significativas.  
 
 En ambas visitas, con respecto al índice de eritema en la mucosa (intensidad de 
eritema en úvula y paladar blando y presencia de ulceraciones en la úvula) no se encontraron 
diferencias significativas, al igual que al comparar ambas visitas en lo que respecta al 
desgaste dental, presencia de Enfermedad Periodontal y presencia de sangrado gingival. 
  





Cuestionarios GerdQ y RDQ:           
           En relación al cuestionario GerdQ, los resultados referentes a la sensación de ardor 
detrás del esternón (siendo 0 nunca y 3 de 4 a 7 días a la semana) fueron, para toda la 
muestra, de 1,62  en la tercera visita y de 2,59 en la primera, estableciéndose diferencias 
significativas al comparar ambas visitas utilizando la totalidad de la muestra  p<0,01 
(Wilcoxon) ; de 2,00 y 4,00 en la tercera  y primera visita respectivamente entre los pacientes 
que no tomaban comprimido estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en 
este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon)  y de 1,29 y 2,57 en la tercera  y primera visita 
respectivamente entre los pacientes que sí tomaban comprimido estableciéndose diferencias 
significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon). 
 
  Con respecto al resto de variables estudiadas en el cuestionario GerdQ, no se hallaron 
diferencias significativas entre ambas visitas. 
 
RDQ (Frecuencia): 
   Analizando la frecuencia de ardor detrás del esternón, (siendo 0 nunca y 5  a diario) 
en toda la muestra, encontramos una media de 1,92 en la tercera visita y de 3,64 en la primera, 
estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra p<0,01 
(Wilcoxon). De los pacientes que no tomaban comprimido, la media fue de 2,50 en la tercera 
visita y de 6,00 en la primera visita estableciéndose diferencias significativas entre ambas 
visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon)  y entre los pacientes que tomaban 
comprimido de 1,43 y de  3,57 en cada una de las visitas volviéndose a establecer diferencias 
significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon). 
 




            
  En lo que se refiere al ardor en el estómago, en toda la muestra, (siendo 0 nunca y 5 
a diario) la media fue de  1,92 en la tercera visita y de 3,32 en la primera, estableciéndose 
diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra p<0,01 (Wilcoxon). 
Analizando las respuestas de los pacientes que no tomaban comprimido encontramos una 
media de 2,50  y 6,00 en la tercera y primera visita respectivamente, estableciéndose 
diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes; p<0,05 (Wilcoxon)  
entre los pacientes que tomaban comprimido no se establecieron diferencias significativas. 
 
           Al comparar ambas visitas con respecto al resto de variables del cuestionario RDQ 
frecuencia, no se encontraron diferencias significativas. 
 
RDQ ( Intensidad): 
Cuando analizamos la intensidad del ardor detrás del esternón, en toda la muestra, 
(siendo 0 no tuvo y 5 severo) encontramos una media de 1,69  (tercera visita) y de 3,41 
(primera) estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra 
p<0,01 (Wilcoxon). Según comprimido, los resultados fueron de  2,17 y 5,33 en la tercera y 
primera visitas entre los pacientes que no lo tomaban, estableciéndose diferencias 
significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon) y de 1,29 y 
3,43 en la tercera y primera visitas entre los que sí lo hacían  
 
 
volviéndose a establecer diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de 
pacientes p<0,05 (Wilcoxon). 
 




   
En lo que se refiere a la intensidad del  ardor en el estómago, (siendo 0 no tuvo y 5 
severo) en toda la muestra, la media fue de 1,69 (tercera visita) y de 3,05 (primera) 
estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra p<0,01 
(Wilcoxon). Analizando las respuestas de los pacientes que no tomaban comprimido 
encontramos una media de 2,17 y 5,33 en la tercera y primera visita estableciéndose 
diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon)  y 
entre los pacientes que sí lo tomaban no se establecieron diferencias significativas. 
Al comparar ambas visitas con respecto al resto de variables del cuestionario RDQ Intensidad 
(dolor detrás del esternón, dolor en el estómago, sabor ácido en la boca y ascenso de 









































5.1.-ANÁLISIS DE LA PRIMERA VISITA 
 
  En el presente estudio, en lo referente al cuestionario sobre regurgitación, pirosis y 
disfagia en la primera visita, encontramos diferencias significativas entre los pacientes con y 
sin reflujo, pues aquellos pacientes que padecían reflujo, habían padecido más ardor tanto de 
estómago como en el pecho en el último año y sufrían regurgitación ácida con mayor 
frecuencia que los pacientes sin reflujo. 
 
 El hecho de que los pacientes con reflujo, padezcan más ardor en el pecho que los 
pacientes sin reflujo, está ampliamente contrastado en la literatura, en dos revisiones  
recientes; se ha observado que es uno de los síntomas principales en el ERGE (157,158). 
También se ha observado en un artículo sobre población general china (16.091 
pacientes), que los pacientes con reflujo padecen más alteraciones epigástricas (dolor en el 
pecho y regurgitación ácida) que los pacientes sin reflujo (159). 
En otro estudio llevado a cabo por Spantideas y cols. (160), se observó, sobre 340 
pacientes con ERGE, que los síntomas más comunes en este tipo de pacientes son ardor y 
acidez de estómago, sensación de ardor en el pecho y regurgitación ácida, pues afectaban al 
52% de los pacientes estudiados ; al igual que en el presente estudio, en ambos artículos 
citados,  se encuentran diferencias significativas  no sólo en lo referente al ardor en el pecho 
sino también en la regurgitación ácida y en el ardor de estómago entre los pacientes con y sin 
reflujo (160,161). 




   
La sensación de ardor detrás del esternón  (heartburn por su nombre en inglés) también 
fue una variable que se encontró más frecuentemente entre los pacientes que padecían reflujo 
que entre aquellos que no lo padecían, algo que también está ampliamente contrastado en la 
literatura como se puede apreciar  en la guía para la práctica clínica sobre la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico que lo menciona como uno de los principales síntomas de dicha 
enfermedad (160), amén de distintos artículos de revisión  y otros estudios clínicos como el de 
Weijenborg (161) que llegan a la misma conclusión. 
En el presente estudio, también se ha observado que aquellos pacientes que presentan 
reflujo necesitan menos  medicación adicional para el ardor que aquellos pacientes que no 
tienen reflujo;  esto podría explicarse por el simple hecho que aquellos pacientes que sufren 
ERGE , ya se encuentran medicados y aquellos que no lo sufren no, por lo tanto es muy 
probable que ante una sensación de ardor ocasional por parte de pacientes que no sufren 
reflujo recurran a medicación, que en caso de pacientes con reflujo, ya tratados, no suele ser 
tan necesaria. 
 No se han encontrado diferencias significativas en el presente estudio en lo referente 
al desgaste de las piezas dentales entre los pacientes que padecen ERGE y los que no. 
 En este apartado existe cierta controversia en la literatura, ya que son numerosos los 
estudios que sí que han encontrado asociación positiva entre estos dos parámetros; sin 
embargo también existen algunos estudios que han encontrado una asociación negativa entre 
estos dos parámetros. 
 Li W y cols llevaron a cabo un estudio para comparar la erosión dental  entre 
pacientes que padecían ERGE (n=51) y pacientes que no lo padecían (n=50), observándose 
erosión dental en el 60 % de los pacientes con ERGE y en el 28% de los pacientes sin ERGE, 
estableciéndose diferencias significativas entre ambos grupos (104).  





En otra revisión llevada a cabo por Kontaxopoulou y cols se describe a la ERGE como 
uno de los principales factores de riesgo para la erosión y el desgaste de las piezas dentales 
(162). 
 En un estudio multicéntrico Europeo, realizado en 7 países sobre 3.187 pacientes 
entre 18 y 35 años, en el que se trataba de encontrar los principales factores de riesgo acerca 
de la erosión y el desgaste en las caras vestibulares y linguales de las piezas dentales, también 
se encontró que el reflujo ácido,  era un factor de riesgo muy importante para el desarrollo de 
erosión dental (163). 
 Sin embargo, en dos estudios llevados a cabo por Alaraudanjoki  y cols, uno de ellos 
sobre una población de 1.962 individuos,  se trataba de hallar qué factor intrínseco está más 
relacionado con el desgaste dental; se observó que la ERGE aislada y sin interactuar con otros 
factores, rara vez está relacionada con el desgaste de las piezas dentales (164,165). 
Al igual que en los estudios de Alaraundajoki y cols. , en otro estudio llevado a cabo 
por Wild y cols. en 2011 sobre 59 niños diagnosticados con ERGE y 20 niños sin ERGE  de 
entre 9 y 17 años, tampoco se encontró una relación entre ambas variables  (166). 
             En el presente estudio, tampoco se ha encontrado una asociación entre el desgaste y  
erosión dental y la ERGE, al igual que en los estudios de Alaraundajoki y cols y Wild y cols; 
sin embargo en la literatura, la mayor evidencia científica nos lleva a pensar en que sí  puede 
existir dicha asociación (125,104,162,163,167,168,169,170) 
           Puede ser que en el presente estudio dicha asociación no haya resultado significativa 
debido al reducido tamaño muestral  (n=21), lo cual constituye una limitación del mismo. 
  De igual modo, no se ha encontrado ninguna asociación entre la ERGE y la caries así 
como entre la ERGE y algún otro parámetro de la enfermedad periodontal (pérdida de 
inserción, sangrado al sondaje o profundidad de bolsa), al igual que en el estudio de Muñoz y  





cols.(89) que estudia los efectos de la ERGE sobre la cavidad bucal  de 253 sujetos, 181 con 
ERGE y 72 controles sanos, todos adultos, llegando a la conclusión de que la ERGE afecta 
sólo al desgaste de los dientes pero no al hecho de padecer mayor número de caries o 
Enfermedad Periodontal . 
 Sin embargo Song y cols (122), en un estudio de casos y controles sobre población 
adulta con 280 pacientes que padecían ERGE y 280 controles  sanos, sí que definieron a la 
ERGE como factor de riesgo para el desarrollo de Periodontitis crónica y de caries dental.  
  En la literatura se puede hallar algún estudio que  no encuentra asociación entre ambas 
variables (171), así como  estudios que sí la encuentran (172,173,174), siendo estos últimos la 
mayoría. 
   No obstante, esta asociación es estudiada la gran mayoría de las veces sobre pacientes 
pediátricos con dentición temporal o mixta,  en los que esta asociación entre caries y ERGE 
está relativamente clara. 
Sólo los 2 primeros estudios mencionados (89,122) analizan estas características 
orales sobre población adulta con conclusiones dispares. 
 El presente estudio obtiene resultados similares a los de Muñoz y cols (89). Aun así, 
dada la limitación que supone el tener un tamaño muestral relativamente pequeño, se 
necesitarían estudios con mayor tamaño muestral para clarificar si existe o no asociación entre 
caries y ERGE . 
  





5.2.-ANÁLISIS DE LA SEGUNDA VISITA 
                     
 En la segunda visita, que se estableció al mes de iniciar el tratamiento con los 
comprimidos masticables Xeros, y sólo se analizó a pacientes con reflujo divididos en 2 
grupos, un grupo caso (n=7) que recibió el comprimido masticable durante un mes y un grupo 
control que no recibió ningún tipo de fármaco. 
  Se encontraron diferencias significativas entre ambos grupos a la hora de estudiar la 
variable Xerostomía, pues todos los pacientes del grupo control (100%) , declararon haber 
padecido Xerostomía y sólo 2 (28%) del grupo casos, estableciéndose diferencias 
significativas entre ambos grupos. 
 Este hallazgo, implica, que el consumo de comprimidos masticables, aumenta la 
secreción salival. 
   A la misma conclusión llegaron Lapiedra y cols. (175) en 2015, quienes realizaron un 
estudio sobre 34 pacientes que fueron divididos en dos grupos; a un grupo se le administró 
comprimidos Xerostorm para la estimulación salival y a otro comprimidos control de Sorbitol 
durante otra semana. Tras esta semana hubo otra semana de descanso, y luego se invirtieron 
los grupos, recibiendo el grupo Xerostorm comprimidos de Sorbitol y viceversa. En este 
estudio, la Xerostomía se midió mediante un cuestionario subjetivo, y se observó que ambos 
grupos grupos reducían la Xerostomía respecto al inicio del estudio, pero solo el grupo 
Xerostorm lo hacía de forma significativa (175). 
La diferencia del trabajo de Lapiedra y cols con respecto al estudio que presentamos, 
es que en el presente estudio, la cantidad de saliva se recolectó y se midió (tanto la basal y 
estimulada con pastillas de parafina),  mientras que en el estudio de Lapiedra y cols. se 
cuantificó mediante un cuestionario (175). 





 Otra diferencia entre el presente estudio y el llevado a cabo por Lapiedra y cols. Fue 
que en éste último se administraron 4 comprimidos de Xerostorm al día, mientras que en el 
presente estudio se administraron 3 (175). 
 
En esta visita no se encontraron diferencias significativas en el resto de las variables 
estudiadas, ya fueran odontológicas (pH de la saliva) u otras variables relacionadas con el 
reflujo, como aquellas recogidas en los cuestionarios RDQ y GeRDQ, posiblemente por el 
poco tiempo transcurrido desde el inicio del tratamiento (1 mes). 
  





5.3.-ANÁLISIS DE LA TERCERA VISITA 
 
En esta visita, llevada a cabo 6 meses después de haber comenzado el tratamiento con 
los comprimidos masticables Xeros se observó también de manera significativa que aquellos 
pacientes que estaban bajo tratamiento con dichos comprimidos presentaban menos 
Xerostomía (14,3%) que los pacientes que no lo estaban (100%). 
  Estos hallazgos, se corroboran con los hallazgos obtenidos en la primera visita, si bien 
el porcentaje de pacientes con xerostomía bajo tratamiento con los comprimidos es aún 
menor, en coincidencia con numerosos estudios de la literatura, como el explicado 
anteriormente llevado a cabo por Lapiedra y cols (175);  otro estudio, efectuado por Peres y 
cols (176) sobre 27 pacientes, utilizando comprimidos masticables de maltosa, también 
observó un aumento de la salivación con respecto a mediciones basales y además, 2 revisiones 
de la literatura llevadas a cabo por Brosky y cols (177) y por  Plemons (178) aseguran que los 
comprimidos masticables aumentan la secreción salival en pacientes con Xerostomía, 
mejorando su calidad de vida. 
En esta tercera visita, también se observó que la capacidad buffer de la saliva 
aumentaba significativamente entre los pacientes que eran tratados con comprimidos  
con respecto a los que no estaban siendo tratados, pudiéndose deducir que los comprimidos 
no solo aumentan la cantidad de saliva , sino que también mejoran sus propiedades químicas 
como su capacidad tampón , neutralizante de ácidos. 
   Este hallazgo corrobora las conclusiones  de Kharevich y cols. (179) que, en un 
estudio piloto, utilizando comprimidos masticables de Salese sobre 10 pacientes, también 
observó un aumento de la capacidad buffer de la saliva disminuyendo la acidificación de la 
misma y minimizando la xerostomía, al igual que en el presente estudio. 




   
También se encontraron diferencias significativas en el presente estudio entre aquellos 
pacientes que estaban siendo tratados con y sin comprimidos con respecto al sabor ácido en la 
boca, pues aquellos que no tomaban comprimidos lo sentían con más intensidad y más 
frecuentemente. 
  El sabor ácido en la boca es uno de los síntomas más característicos de la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico (180,181). 
Hay determinados fármacos que mejoran la sintomatología de la enfermedad, (como 
los inhibidores de la bomba de protones) pero el sabor ácido en la boca es uno de los síntomas 
que persisten a este tratamiento (182). 
Enjuagues, dentífricos y chicles (10,183,184) son instrumentos que mejoran la 
sensación de sabor ácido en la boca de pacientes con reflujo gastroesofágico, pero en nuestro 
conocimiento, ningún artículo científico hace referencia a la disminución de sabor ácido en la 
boca de pacientes que padecen reflujo gastroesofágico y estén siendo tratados con 
comprimidos masticables, como sí hace el presente estudio. 
 
  





5.4.-ANÁLISIS COMPARATIVO ENTRE VISITAS: 
               
 Al comparar los datos obtenidos en la segunda visita (el grupo estudio llevaba un mes 
de tratamiento tomando 3 comprimidos masticables al día) con los de la primera (punto de  
partida o baseline) encontramos diferencias significativas al observar el volumen de saliva 
estimulada, pues los pacientes que estaban siendo tratados con comprimidos presentaban 
significativamente mayor volumen de saliva en la segunda visita con respecto a la primera, lo 
cual es muy positivo, pues a mayor volumen de saliva, menor xerostomía y mayor calidad de 
vida (179) 
Cuando se comparan los datos de la tercera visita (el grupo de estudio llevaba 6 meses 
de tratamiento con los comprimidos masticables) con la primera, también encontramos 
diferencias significativas en los referente al volumen de saliva Basal media de toda la 
muestra, pues en la tercera visita era significativamente mayor que en la primera.  
    En lo referente al ardor detrás del esternón, también se observaron diferencias 
significativas entre las tres  visitas (primera y segunda y primera y tercera), tanto en 
frecuencia como en intensidad; estas diferencias significativas se dieron en toda la muestra, 
entre  los que no estaban siendo tratados así como entre los que sí seguían el tratamiento,  
pues al mes de estar bajo tratamiento con los comprimidos, esta sensación se redujo 
significativamente entre los pacientes que tomaban comprimidos. 
  Se ha demostrado en la literatura que el masticar chicles disminuye esta sensación de 
ardor detrás del esternón, (185), lo mismo ocurre con otros tratamientos como los IBP (186) o 
antiácidos formulados en base a alginatos (187). 
Sin embargo, para nuestro conocimiento, sólo 2 estudios, investigan la relación entre 
los comprimidos masticables y la disminución del ardor detrás del esternón (186,187); en  





ambos estudios se utilizan comprimidos masticables en base a Carbonato Cálcico y en ambos 
estudios se reduce esa sensación de ardor en los pacientes. 
  En el presente estudio, también se redujo dicha sensación de ardor, si bien los 
comprimidos usados no se realizaban en base a Carbonato Cálcico, los cuales pueden afectar 
al tejido dental provocando su erosión (188). 
  En lo referente al ardor de estómago, también se observaron diferencias significativas 
entre las 3 visitas entre los pacientes que no tomaban comprimidos; esta sensación se redujo 
tanto en intensidad como en frecuencia de forma significativa en los pacientes que no estaban 
siendo tratados con comprimidos masticables. 
Los estudios de  Robinson y cols. y Rodríguez-Stanley y cols. hacen referencia al 
hecho de  que los comprimidos masticables reducen el ardor de estómago (186,187),  al igual 
que en el presente estudio. 
En lo que concierne al ascenso de contenido desde el estómago, también se 
establecieron diferencias significativas en el total de los pacientes con reflujo estudiados, 
pues, en la segunda visita, la población con reflujo experimentó una disminución en la 
frecuencia de ascenso de materia de forma significativa con respecto a la primera visita. 
Al dividir esta población en pacientes tratados con y sin comprimidos se ve reducida la 
frecuencia de ascenso de materia en ambos grupos pero no de forma significativa. 
Los estudios con comprimidos antes mencionados no hacen referencia al descenso de 
la regurgitación (186,187).   
  




           
 La principal fortaleza de este estudio es su largo periodo de seguimiento (6 meses); 
para nuestro conocimiento, ningún otro estudio en la literatura, ha tenido tanta duración. 
                 
La principal limitación de este estudio es su tamaño muestral, (22 pacientes en el 













1- En la muestra estudiada, la Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico, no ha tenido 
ningún impacto a nivel de patología periodontal, presencia de caries dental, erosiones 
dentales, presencia de eritema y/o ulceraciones en la cavidad oral, Xerostomía, 
hipersensibilidad dentinaria, disgeusia ni ardor bucal. 
 
2- Los comprimidos Xeros DENTAID han demostrado su capacidad a la hora de mejorar 
la calidad de vida de los pacientes con reflujo, haciendo  disminuir la Xerostomía, 
aumentando el volumen de la saliva estimulada, rebajando el sabor ácido en la boca de 
los pacientes,  disminuyendo la sensación de ardor detrás del Esternón tanto en 






         
 
                              

















































                         
 
  




TABLA 4: Cuestionario sobre pirosis, regurgitación y disfagia según reflujo. 
Último año, ¿ha 




No 4(18,2%) 4(44,4%)* 0* 
Sí 18(81,8%) 5(55,6%)* 13(100%)* 
Primera vez en 




Últimos 6 meses 1(5,6%) 0 1(7,7%) 
De 7 a 12 meses 2(11,1%) 1(20%) 1(7,7%) 
De 1 a 2 años 0 0 0 
De2 a 5 años 1(5,6%) 120%) 0 
De 5 a 10 años 2(11,1%) 1(20%) 1(7,7%) 
De 10 a 20 años 8(44,4%) 2(40%) 6(46,2%) 
Más de 20 años 4(22,2%) 0 4(30,8%) 
Ardores en el pecho 
en el último año 
Todos 
No Sí 
Menos de 1 vez al mes 2(11,1%) 2(40%) # 0# 
Una vez al mes 0 0 0 
Una vez a la semana 5(27,8%) 2 (40%) 3(23,1%) 
Varias veces mes 5(27,8%) 0 5(38,5%) 
Todos los días 6(33,3%) 1(20%) 5(38,5%) 
Regurgitación ácida 
en el último año 
Todos 
No Sí 
No 4(18,2%) 2(22,2%) 2(15,4%) 
Sí 18(81,8%) 7(77,8%) 11(84,6%) 









Últimos 6 meses 2(11,1%) 0 2(18,2%) 
De 7 a 12 meses 1(5,6%) 1(14,3%) 0 
De 1 a 2 años 2(11,1%) 1(14,3%) 1(9,1%) 
De2 a 5 años 3(16,7%) 2(28,6%) 1(9,1%) 
De 5 a 10 años 3(16,7%) 1(14,3%) 2(18,2%) 
De 10 a 20 años 6(33,3%) 2(28,6%) 4(36,4%) 
Más de 20 años 1(5,6%) 0 1(9,1%) 
Cuántas veces 
regurgitación  ácida 
en último año 
Todos 
No Sí 
Menos de 1 vez al mes 0 0 0 
Una vez al mes 2(11,1%) 0 2(18,2%) 
Una vez a la semana 5(27,8%) 4(57,1%)# 1(9,1%)# 
Varias veces mes 6(33,3%) 0# 6(54,5%)# 
Todos los días 5(27,8%) 3(42,9%) 2(18,2%) 




No 12(54,5%) 4(44,4%) 8(61,5%) 
Sí 10(45,5%) 5(55,6%) 5(38,5%) 









Últimos 6 meses 3(27,3%) 1(20%) 2(33,3%) 
De 7 a 12 meses 0 0 0 
De 1 a 2 años 1(9,1%) 1(20%) 0 
De2 a 5 años 2(18,2%) 1(20%) 1(16,7%) 
De 5 a 10 años 2(18,2%) 1(20%) 1(16,7%) 
De 10 a 20 años 3(27,3%) 1(20%) 2(33,3%) 
Dificultad para 




Menos de 1 vez al mes 2 (18,2%) 0 2(33,3%) 
Una vez al mes 0 0 0 
Una vez a la semana 2(18,2%) 1(20%) 1(16,7%) 
Varias veces mes 4(36,4%) 2(40%) 2(33,3%) 
Todos los días 3(27,3%) 2(40%) 1(16,7%) 
           #p<0,05 (Chi-Cuadrado)   *p<0,01 (Chi-Cuadrado) 
  








No Sí Sign 
Media Media Media  
Sensación ardor detrás del esternón 2,59 1,67* 3,23* P<0,01 
El contenido del estómago asciende 2,18 1,78 2,46  
Dolor en el estómago 1,86 2,11 1,69  
Ha tenido náuseas 2,00 1,75 2,15  
Dificultad para un buen sueño 1,52 1,13 1,77  
Medicación adicional para el ardor 1,45 2,00# 1,00# P<0,05 
RDQ (Frecuencia) 
 
Todo no si 
Media Media Media Sign 
Ardor detrás del esternón 3,64 2,11* 4,69* p<0,01 
Dolor detrás del esternón 1,73 2,22 1,38  
Ardor en el estómago 3,32 1,67* 4,46* p<0,01 
Dolor en el estómago 1,96 2,22 1,77  
Sabor ácido en la boca 3,00 2,67 3,23  
Ascenso de materia desde el estómago 2,36 1,67 2,85  
RDQ (Intensidad) 
 
Todo no si 
Media Media Media sign 
Ardor detrás del esternón 3,41 2,11# 4,31# p<0,05 
Dolor detrás del esternón 1,55 1,89 1,31  
Ardor en el estómago 3,05 1,78# 3,92# p<0,05 
Dolor en el estómago 1,86 2,22 1,62  
Sabor ácido en la boca 2,59 2,56 2,62  
Ascenso de materia desde el estómago 2,23 1,78 2,54  
                   #p<0,05 (Chi-Cuadrado)       *p<0,01 (Chi-Cuadrado) 
  




TABLA 6: Síntomas orales según comprimido en la segunda visita 
Variables 
Todos 
 Comp No Comp Sí 
Xerostomía  8(61,5%) 6(100%)* 2(28,6%)* 
Ardor bucal 0 0 0 
Disgeusia 0 0 0 










Comp No Comp Sí 
Significación 
Media Media Media 




Comp No Comp Sí 
Significación 
Media Media Media 




Comp No Comp Sí 
Significación 
Media Media Media 
Media Ulceraciones 0,15 0,00 0,29  
               #p<0,05  (Chi-Cuadrado) 
  




TABLA 8: Síntomas  orales  según comprimido en la tercera visita. 
Variables 
Todos 
















Disgeusia 0 0 0  
                    *P<0,01 (Chi-Cuadrado) 
 
 





Comp No Comp Sí 
Significación 
Media Media Media 
Capacidad del buffer 2,39 2,00# 2,71# <0,05 
                 #p<0,05 (Chi-Cuadrado) 
 





Comp No Comp Sí 
Significación 
Media Media Media 




Comp No Comp Sí 
Significación 
Media Media Media 




Comp No Comp Sí 
Significación 
Media Media Media 
Media Ulceraciones 0,08 0,00 0,14  
                    #p<0,05 (Chi-Cuadrado)   








Comp No Comp Sí 
Significación 
Media Media Media 
Sensación ardor detrás del esternón 1,62 2,00 1,29  
El contenido del estómago asciende 1,77 2,00 1,57  
Dolor en el estómago 1,54 2,00 1,14  
Ha tenido nauseas 1,85 2,17 1,57  
Dificultad para un buen sueño 1,31 1,50 1,14  
Medicación adicional para el ardor 1,23 1,50 1,00  
RDQ (Frecuencia) 
Todos 
Comp No Comp Sí 
Significación 
Media Media Media 
Ardor detrás del esternón 1,92 2,50 1,43  
Dolor detrás del esternón 1,00 1,00 1,00  
Ardor en el estómago 1,92 2,50 1,43  
Dolor en el estómago 1,92 2,50 1,43  
Sabor ácido en la boca 2,08 3,33# 1,00# <0,05 
Ascenso de materia desde el estómago 2,15 2,67 1,71  
RDQ (Intensidad) 
Todos 
Comp No Comp Sí 
Significación 
Media Media Media 
Ardor detrás del esternón 1,69 2,17 1,29  
Dolor detrás del esternón 1,00 1,00 1,00  
Ardor en el estómago 1,69 2,17 1,29  
Dolor en el estómago 1,46 2,00 1,00  
Sabor ácido en la boca 2,08 3,33# 1,00# <0,05 
Ascenso de materia desde el estómago 2,39 3,17 1,71  
                  #p<0,05 (Chi-Cuadrado)  




TABLA 12: Datos salivales. Análisis comparativo primera-segunda visita. 
Variables Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.) 
Segunda Primera Sig, Segunda Primera Sig, Segunda Primera Sig, 
Saliva Basal (ml) 2,99 2,45  2,50 2,10  3,40 3,33  
Saliva Estimulada (ml) 8,44# 7,06# <0,05 7,07 6,80  9,82# 8,30# <0,05 
PH Basal 6,89 6,83  6,83 6,75  6,93 6,83  
PH Basal 7,12 7,07  7,00 7,00  7,21 7,08  








TABLA 13:Cuestionarios GerdQ y RDQ. Análisis comparativo primera-segunda visita. 
*P<0,01 (Wilcoxon)         #p<0,05 (Wilcoxon) 
 
GerdQ Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.) 
Segunda Primera Sig, Segunda Primera Sig, Segunda Primera Sig, 
Sensación ardor detrás del 
esternón 
1,39* 2,59* <0,01 1,67# 4,00# <0,05 1,14# 2,57# <0,05 
El contenido del estómago 
asciende 
1,39# 2,18# <0,05 1,33 3,17  1,43 1,86  
Dolor en el estómago 1,46 1,86  1,50 2,00  1,43 1,43  
Ha tenido nauseas 1,69 2,00  1,50 2,33  1,86 2,00  
Dificultad para un buen 
sueño 
1,15 1,52  1,00 2,50  1,29 1,14  
Medicación adicional para el 
ardor 
1,23 1,45  1,50 1,00  1,00 1,00  
RDQ (Frecuencia) 
Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.) 
Segunda Primera Sig, Segunda Primera Sig, Segunda Primera Sig, 
Ardor detrás del esternón 1,67* 3,64* <0,01 2,00# 6,00# <0,05 1,33# 3,57# <0,05 
Dolor detrás del esternón 1,00 1,73  1,00 1,83  1,00 1,00  
Ardor en el estómago 1,50* 3,32* <0,01 2,00# 6,00# <0,05 1,00 3,14  
Dolor en el estómago 1,67 1,96  1,67 2,67  1,67 1,00  
Sabor ácido en la boca 2,92 3,00  3,17 4,17  2,67 2,43  
Ascenso de materia desde el 
estómago 
1,58 2,36  1,50 4,50  1,67 1,43  
RDQ (Intensidad) 
Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.) 
Segunda Primera Sig, Segunda Primera Sig, Segunda Primera Sig, 
Ardor detrás del esternón 1,67* 3,41* <0,01 1,83# 5,33# <0,05 1,50# 3,43# <0,05 
Dolor detrás del esternón 1,00 1,55  1,00 1,67  1,00 1,00  
Ardor en el estómago 1,42* 3,05* <0,01 1,83# 5,33# <0,05 1,00 2,71  
Dolor en el estómago 1,58 1,86  1,83 2,33  1,33 1,00  
Sabor ácido en la boca 1,83 2,59  2,00 3,67  1,67 1,71  
Ascenso de materia desde el 
estómago 
1,50 2,23  1,33 3,67  1,67 1,57  




TABLA 14: Datos salivales. Análisis comparativo primera-tercera visita. 
Variables Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.) 
Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, 
Saliva Basal (ml) 3,41# 2,45# <0,05 2,62 2,10  4,09 3,33  
Saliva Estimulada (ml) 8,33 7,06  7,57 6,80  8,99 8,30  
PH Basal 6,92 6,83  6,83 6,75  7,00 6,83  
PH Basal 7,15 7,07  7,08 7,00  7,21 7,08  
Capacidad del buffer 2,39 2,15  2,00 2,00  2,71 2,17  
P<0,05 (t-Student)  
  




TABLA 15: Cuestionarios GerdQ y RDQ.  Análisis comparativo primera-tercera visita. 
 
GerdQ Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.) 
Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, 
Sensación ardor detrás del 
esternón 
1,62* 2,59* <0,01 2,00# 4,00# <0,05 1,29# 2,57# <0,05 
El contenido del estómago 
asciende 
1,77 2,18  2,00 3,17  1,57 1,86  
Dolor en el estómago 1,54 1,86  2,00 2,00  1,14 1,43  
Ha tenido nauseas 1,85 2,00  2,17 2,33  1,57 2,00  
Dificultad para un buen 
sueño 
1,31 1,52  1,50 2,50  1,14 1,14  
Medicación adicional para el 
ardor 
1,23 1,45  1,50 1,00  1,00 1,00  
RDQ (Frecuencia) 
Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.) 
Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, 
Ardor detrás del esternón 1,92* 3,64* <0,01 2,50# 6,00# <0,05 1,43# 3,57# <0,05 
Dolor detrás del esternón 1,00 1,73  1,00 1,83  1,00 1,00  
Ardor en el estómago 1,92* 3,32* <0,01 2,50# 6,00# <0,05 1,43 3,14  
Dolor en el estómago 1,92 1,96  2,50 2,67  1,43 1,00  
Sabor ácido en la boca 2,08 3,00  3,33 4,17  1,00 2,43  
Ascenso de materia desde el 
estómago 
2,15 2,36  2,67 4,50  1,71 1,43  
RDQ (Intensidad) 
Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.) 
Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, 
Ardor detrás del esternón 1,69* 3,41* <0,01 2,17# 5,33# <0,05 1,29# 3,43# <0,05 
Dolor detrás del esternón 1,00 1,55  1,00 1,67  1,00 1,00  
Ardor en el estómago 1,69* 3,05* <0,01 2,17# 5,33# <0,05 1,29 2,71  
Dolor en el estómago 1,46 1,86  2,00 2,33  1,00 1,00  
Sabor ácido en la boca 2,08 2,59  3,33 3,67  1,00 1,71  
Ascenso de materia desde el 
estómago 
2,39 2,23  3,17 3,67  1,71 1,57  
*p<0,01 (Wilcoxon)     #p<0,05 (Wilcoxon)  























































Si piensa en los síntomas que ha tenido durante los últimos 7 días 
 
                              Nunca   1 día     2-3 días     4-7días          
1. ¿Con qué frecuencia ha tenido sensación                               
de ardor detrás del esternón  
 (ardor de estómago)? 
 
2. ¿Con qué frecuencia ha notado que el                                    
contenido del estómago (líquido o alimento)  
asciende a la garganta o a la boca (regurgitación)? 
 
3. ¿Con qué frecuencia ha sentido dolor en el                                
centro de la parte superior del estómago? 
  
4. ¿Con qué frecuencia ha tenido naúseas?                                
            
                                 Nunca  Pocas veces   Alguna vez   Siempre 
 
5. ¿Con qué frecuencia ha tenido dificultad para                               
 conseguir un buen sueño nocturno debido al 
 ardor de estómago o a la regurgitación? 
   
6. ¿Con qué frecuencia toma medicación adicional                              
para el ardor de estómago y/o la regurgitación   
aparte de la que le recetó el médico? 




 Anexo 2 
 
Por favor,  responda a cada pregunta marcando una casilla por fila 




Cuestionario sobre Alteraciones por Reflujo gastroesofágico (RDQ) 
Por favor, responda a cada pregunta marcando sólo una casilla por línea.  
 
1.-En base a los síntomas experimentados los últimos 7 días, ¿con qué frecuencia ha sentido lo 
siguiente? 
 Nunca < 1 a la 
semana 
Un día a la 
semana 
2-3 días a la 
semana 




a) Sensación de ardor 
detrás del esternón 
      
b) Dolor detrás del 
esternón 
      
c) Ardor en el centro 
de la parte superior 
del estómago 
      
d) Dolor en el centro 
de la parte superior 
del estómago. 
      
e) Un sabor ácido en la 
boca.  
      
f) Ascenso 
desagradable de 
materia desde el 
estómago 
      
 
 
2.- En base a los síntomas experimentados los últimos 7 días, ¿cómo calificaría lo siguiente? 
 





a) Sensación de ardor 
detrás del esternón 
      
b) Dolor detrás del 
esternón 
      
c) Ardor en el centro 
de la parte superior 
del estómago 
      
d) Dolor en el centro 
de la parte superior 
del estómago. 
      
e) Un sabor ácido en la 
boca.  
      
f) Ascenso 
desagradable de 
materia desde el 
estómago 
      




             Anexo 3 
 
          Pirosis, regurgitación y disfagia: 
 Tiempo de evolución y frecuencia 
  (Por favor marque sólo una de las opciones) 
 
                  La PIROSIS es una sensación de quemazón en el pecho  
1. Durante el último año, ¿ha tenido alguna vez ardores en el pecho? (Por favor no 
tenga en cuenta el dolor o ardor en el estómago o dolor en el pecho por problemas 
del corazón.)  
1) No. Por favor pase directamente a la pregunta número 4. 
2) Sí. Por favor conteste a las siguientes preguntas. 
 
2. Que usted recuerde, ¿Cuándo fue la primera vez en su vida que notó ardores en el 
pecho? 
1) En los últimos 6 meses 
2) Hace entre 7 y 1 año  
3) Entre 1 ó 2 años 
4) Entre 2 y 5 años  
5) Entre 5 y 10 años  
6) Entre 10 y 20 años  
7) Hace más de 10 años  
 
3. ¿Cuántas veces ha tenido ardores en el pecho durante el último año?  
1) Menos de una vez al mes  
2) Aproximadamente una vez al mes  
3) Aproximadamente una vez a la semana  
4) Varias veces a la semana 
5) Todos los días 
 
Nos gustaría hacerle unas preguntas sobre REGURGITACIÓN ÁCIDA en 
el último año. La regurgitación ácida es la llegada a la boca de un líquido 
con sabor amargo o ácido. 
4. ¿Ha tenido regurgitación ácida en el último año? 
1) No. Por favor pase directamente a la pregunta 7 
2) Sí. Por favor conteste las siguientes preguntas. 
3)  
5.  Que usted recuerde, ¿Cuándo fue la primera vez que notó esta regurgitación ácida? 
 
1) Entre los últimos seis meses. 
2) Entre los últimos siete meses y un año. 
3) Más de un año hasta 2 años  
4) Más de 2 años hasta 5 años 




5) Más de 5 años hasta 10 años 
6) Más de 10 años hasta 20 años 
7) Hace más de 20 años 
 
6.  En el último año ¿Cuántas veces ha notado regurgitación ácida? 
1) Menos  de una vez al mes  
2) Aproximadamente una vez al mes  
3) Aproximadamente una vez a la semana 
4) Varias veces a la semana 
5) Diariamente 
 
7.  ¿Ha tenido dificultad para tragar en el último año? 
1) No. (Fin) 
2) Sí, Por favor conteste las siguientes preguntas. 
 
8. Que usted recuerde ¿Cuándo tuvo dificultad para tragar por primera vez? 
 
1) Entre los últimos seis meses. 
2) Entre los últimos siete meses y un año. 
3) Más de un año hasta 2 años  
4) Más de 2 años hasta 5 años 
5) Más de 5 años hasta 10 años 
6) Más de 10 años hasta 20 años 
7) Hace más de 20 años 
 
9. ¿Cuántas veces ha tenido dificultad para tragar en el último año? 
1) Menos de una vez al mes  
2) Aproximadamente una vez al mes  
3) Aproximadamente una vez a la semana 











                                                                                                                                                               
 




 Anexo 4 
CONSENTIMIENTO INFORMADO: 
 
Estudio de las Manifestaciones Orales en Pacientes con Reflujo gastroesofágico 
 Investigador principal:  
 Hospital Universitario Virgen Macarena 
 Nombre del paciente:  
A usted se le está invitando a participar en este estudio de investigación médica. Antes de 
decidir si participa o no, debe conocer y comprender cada uno de los siguientes apartados. 
Este proceso se conoce como consentimiento informado. Siéntase con absoluta libertad para 
preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto.  
Una vez que haya comprendido el estudio y si usted desea participar, entonces se le pedirá 
que firme este consentimiento, del cual se le entregará una copia firmada y fechada.  
 
1. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO:  
El presente estudio se realiza en pacientes derivados a la unidad de digestivo para la 
realización de pH-metría de 24 horas y manometría esofágica, con el fin de diagnosticar o 
descartar una posible enfermedad por reflujo gastroesofágico. Se ha definido una relación 
entre esta patología y las lesiones erosivas de los tejidos duros del diente. Menos estudiadas 
son las lesiones en partes blandas y otras manifestaciones orales de la enfermedad, motivo 
principal de este estudio. 
 
     -OBJETIVO PRIMARIO. 
Estudio de la relación entre la enfermedad por reflujo gastroesofágico y la presencia de 
Patología oral. Incluyendo patología periodontal, caries dental, erosiones dentales y erosiones 
mucosas, eritema de la mucosa oral, presencia de hipersensibilidad, Xerostomía, Síndrome de 
ardor bucal. 
-OBJETIVOS SECUNDARIOS 
Ver evolución de los parámetros orales en función al tratamiento médico coadyuvante al 
tratamiento antirreflujo: chicles estimuladores de la secreción salival 
 
2. BENEFICIOS DEL ESTUDIO 
Con este estudio se espera definir los problemas estomatológicos de este grupo de población. 
Por otra parte determinar el efecto de la estimulación salival provocada por el consumo de  
chicle sin azúcar, en la disminución de los síntomas de ERGE como en la situación oral del 
paciente, viendo las posibilidades de incluir esta medida terapéutica en el tratamiento habitual 
de la enfermedad.  




3. PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO  
En caso de aceptar participar en el estudio se le realizarán algunas preguntas sobre usted, sus 
hábitos, sus antecedentes médicos  y sobre sus síntomas en relación a la Enfermedad por 
reflujo gastroesofágico. 
Se procederá a realizar una exploración oral muy exhaustiva, compuesta por: 
-Exploración de las mucosas orales en busca de lesiones 
-Exploración de los tejidos duros del diente: Caries y erosiones dentales 
-Exploración del flujo de saliva en situación basal y en estimulación, además de comprobar la 
capacidad buffer  y pH de esa saliva 
-Exploración periodontal mediante la realización de un periodontograma completo 
-Toma de registros de ambas arcadas y realización de fotografías intra y extraorales para la 
monitorización de la situación oral  
 
4. RIESGOS ASOCIADOS CON EL ESTUDIO  
La exploración puede ser tediosa y larga, pero no tiene riesgos predecibles asociados a esta. 
Puede presentar ligeras molestias o sangrado y sensibilidad dentaria tras la exploración 
periodontal. La toma de registros puede ser desagradable para algunos pacientes, provocando 
náuseas o ansiedad. La toma de registros en pacientes con dientes con importante afectación 
periodontal y amplia movilidad puede provocan avulsiones, lo que se informará previamente a 
la impresión. 
Puede haber efectos impredecibles por los procedimientos exploratorios realizados que se 
escapen al conocimiento de los investigadores. 
En caso de que usted desarrolle algún efecto adverso secundario o requiera otro tipo de 
atención, ésta se le brindará en los términos que siempre se le ha ofrecido.  
 
6. ACLARACIONES  
× Su decisión de participar en el estudio es completamente voluntaria.  
× No habrá ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la 
invitación.  
× Si decide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee, firmando 
la carta de revocación del consentimiento informado, pudiendo informar o no de sus 
razones. 
× No tendrá que hacer gasto alguno durante el estudio.  
× No recibirá pago por su participación.  
× La información obtenida en este estudio será mantenida con estricta confidencialidad y 
utilizada únicamente con fines formativos y de investigación. 
× En el transcurso del estudio usted podrá solicitar información actualizada sobre el 
mismo, al investigador responsable.  
× Si considera que no hay dudas ni preguntas acerca de su participación, puede, si así lo 
desea, firmar la Carta de Consentimiento Informado que forma parte de este 
documento.  
  




7. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO  
 
Manifestaciones orales de la enfermedad por reflujo gastroesofágico:  
 Investigador principal:  
 Hospital Universitario Virgen Macarena 
 
 
Yo, ________________________________________________ he leído y comprendido la 
información anterior y mis preguntas han sido respondidas de manera satisfactoria. He sido 
informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados o 
difundidos con fines científicos. Convengo en participar en este estudio de investigación. 
Recibiré una copia firmada y fechada de esta forma de consentimiento.  
 







He explicado al Sr(a) _____________________________________________________ 
la naturaleza y los propósitos de la investigación; le he explicado acerca de los riesgos y 
beneficios que implica su participación. He contestado a las preguntas en la medida de lo 
posible y he preguntado si tiene alguna duda. Acepto que he leído y conozco la normatividad 
correspondiente para realizar investigación con seres humanos y me apego a ella.  
Una vez concluida la sesión de preguntas y respuestas, se procedió a firmar el presente 
documento.  
 
Firma del investigador Fecha: 
 




                                                                                                                                                                      
8. CARTA DE REVOCACIÓN DEL CONSENTIMIENTO                                                                                                                   
  
Manifestaciones orales de la enfermedad por reflujo gastroesofágico:  
 Investigador principal:  
 Hospital Universitario Virgen Macarena 
 
 
Yo, _____________________________________________________de esta forma deseo 
informar de mi decisión de retirarme de este protocolo de investigación por las siguientes 









Si así lo desea, podrá solicitar que le sea entregada toda la información que se haya recabado 
sobre usted, con motivo de su participación en el presente estudio.  
 
 









(Se deberá elaborar por duplicado quedando una copia en poder del paciente) 
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